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Génesis del queratocono
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Resumen

El roce vigoroso del globo ocular puede ser uno 
de los factores desencadenantes más frecuentes —
pero no siempre determinante— en la génesis de 
las ectasias corneales. Sin embargo, para entender-
lo, se debe considerar primero que la córnea es la 
estructura más densamente inervada del organis-
mo, donde las células se alinean al tejido nervioso 
amielinizado en una trama guiada por corrientes 
magneto-táxicas, con dos sistemas de conducción 
diferentes: el sencillo arco reflejo —donde el es-
tímulo genera una respuesta eferente— y el arco, 
donde el estímulo produce una inflamación pre-
via a su respuesta. Esto es similar a lo que sucede 
en los bronquios, pulmones e intestinos, donde la 
inflamación media en la dirección del estímulo 
eferente, lo cual podría ser el estímulo inicial del 
proceso que genera finalmente el roce ocular, en 
modo similar a la forma como se produce la tos o 
el aumento de la velocidad del tránsito intestinal.
Cuando los estadios de las ectasias progresan es 
claro observar desorganización, ruptura del plexo 
sub-basal y metabolitos producto de la neurode-
generación. Para mejorar el diagnóstico y el tra-
tamiento futuro será necesario identificar quién 
lidera estos cambios que afectan y se expresan con 
las alteraciones estructurales del colágeno de la 
córnea.

ARTÍCULO DE REVISIÓN

Génesis del queratocono, el “neuromisterio” 
mejor guardado: una visión neuroquímica y 
neurodegenerativa
Roberto Albertazzia y Tomás Blancob

a Centro de Ojos Quilmes, Argentina. Actual presidente de la World Keratoconus Society & Keratoconus Forum.
b Schepens Eye Research Institute, Ophthalmology Department, Harvard Medical School, Estados Unidos.

Recibido: 21 de junio de 2020.
Aceptado: 2 de noviembre de 2020.

Correspondencia
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The genesis of keratoconus, a well kept 
“neuro-mystery”: a neurochemical and 
neurodegenerative point of view
Abstract
The act of rubbing eyes with hardness is believed 
to be one of the most frequent predisposing fac-
tors, but not the determinant, in the genesis of the 
corneal ectasia. However, to better understand this 
phenomenon, we should consider the cornea is the 
most densely innervated structure of the body, with 
cells aligned to unmyelinated nerve fibers that are 
guided by magneto-taxis waves with two different 
conduction directions: the arc reflex, where the 
stimulus generates an efferent response, and the 
arc where the stimulus generates an inflammatory 
process previous to their response. This is similar 
to what happens in the respiratory system or the 
gut where the inflammation is organized in the di-
rection of the efferent stimuli. These initial stimuli, 
from the processes which finally are generating the 
act of rubbing eyes, are similar as it happens with 
the cough reflex or the bowel movements.
When the corneal ectasia stages are progressing, 
clearly is possible to observe disorganization and 
rupture of the sub-basal nervous plexus, as well as 
changes in metabolites, secondary to the neurode-
generative process. To improve diagnosis and fu-
tures treatments, it is mandatory to identify what is 
leading those changes, which are expressing and af-
fecting structural alterations of the corneal collagen.
Keyword: keratoconus, physiology, physiopatholo-
gy, neurodegeneration, corneal innervation.

Gênese do ceratocone, a “neuromia” 
melhor guardada: uma visão 
neuroquímica e neurodegenerativa
Resumo
O esfregar vigoroso do globo ocular pode ser um 
dos gatilhos mais frequentes —mas nem sempre 

decisivo— na gênese das ectasias corneanas. Porém, 
para entendê-lo, deve-se primeiro considerar que a 
córnea é a estrutura mais densamente inervada do 
corpo, onde as células são alinhadas ao tecido ner-
voso amielínico em uma trama guiada por correntes 
magneto-táxicas, com dois sistemas de condução dis-
tintos: o simples arco reflexo —onde o estímulo gera 
uma resposta eferente— e o arco, onde o estímulo 
produz inflamação antes de sua resposta. Isso é se-
melhante ao que acontece nos brônquios, pulmões e 
intestinos, onde a inflamação medeia na direção do 
estímulo eferente, que poderia ser o estímulo inicial 
do processo que finalmente gera a fricção ocular, de 
forma semelhante ao que é produzida a tosse ou o au-
mento da velocidade do trânsito intestinal.
Quando os estágios da ectasia progridem, é evidente 
a desorganização, ruptura do plexo sub-basal e meta-
bólitos produto da neurodegeneração. Para melhorar 
o diagnóstico e o tratamento futuro, será necessário 
identificar quem lidera essas alterações que afetam e 
se expressam com as alterações estruturais do coláge-
no da córnea.
Palavras chave: ceratocone, fisiologia, fisiopatologia; 
neurodegeneração, inervação da córnea.

Introducción

Esta revisión busca aportar un enfoque dife-
rente a los orígenes del queratocono: pretende 
comprender su fisiopatología tras analizar datos 
científicos, aspectos de la medicina basada en la 
evidencia y centrarse en los cambios derivados 
del daño de la red nerviosa de la córnea.

Pero vamos a iniciar de una forma diferente. 
Hagamos una analogía “entre nosotros” acerca 
de las incógnitas del funcionamiento básico de la 
biología, proponiendo razonamientos similares 
a un enigma  policial:

¿Hay una víctima?
Sí, efectivamente. Se trata de la deformación 

progresiva de la córnea con la pérdida de sus 
cualidades biomecánicas y ópticas, que poste-
riormente pueden afectar su transparencia y, en 
casos más severos, llegar a su perforación.
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¿Quiénes son los sospechosos de estos daños?
En un estudio previo en el cual se evaluaron 

diferentes variables, se observó que el roce vigo-
roso del globo ocular es el factor más frecuen-
temente asociado, si bien no es la causa última 
determinante1.

¿Cuál es el motivo de este roce?
Los trabajos específicos lo señalan como un 

hábito —por ejemplo al levantarse—, una res-
puesta a la fatiga ocular, una respuesta relacio-
nada con el estrés emocional2; pero todo indica 
un componente secundario a síntomas molestos 
como sequedad y picazón, o psicogénico con 
comportamiento compulsivo no provocado3-7. 
Probablemente este comportamiento compul-
sivo sea causado por el estrés mental o la tensión 
emocional y la psicogénesis podría estar aso-
ciada con el frotamiento anormal de los ojos8 o, 
lo que es más probable, ser un componente de 
ambos. En un estudio previo en el cual se incluyó 
una encuesta a 240 pacientes con queratocono, 
se encontró que el 65,6% tenía el hábito de fro-
tarse los ojos9. Esto fue además confirmado en 
otro estudio por McGhee y colaboradores quie-
nes encontraron que el 48% de los pacientes con 
queratocono tenía ese mismo hábito10. Similares 
resultados encontraron AlShammari y colabo-
radores, quienes observaron que el 44,8% de los 
pacientes también rutinariamente se frotaba los 
ojos11.

¿Y las atopías?
Un estudio reciente muestra una asociación 

entre el queratocono y la atopía, así como el roce 
ocular y los antecedentes familiares del paciente 
con queratocono. Sin embargo, y de forma muy 
llamativa, tras un posterior análisis estadístico 
multivariado, se encontró que sólo el factor del 
frotado ocular se mostraba como el único ele-
mento significativo y susceptible de predecir el 
desarrollo del queratocono1.

El componente genético, ¿no será genética?
Es probable que la etiología sea multifacto-

rial con una vía común para una variedad de 
procesos patológicos diferentes12-14. Varios estu-

dios sugieren el componente genético como uno 
de los factores etiológicos fundamentales, pero 
aún se desconoce su proporción en pacientes15-18. 
Esto lo sugiere la incidencia familiar y su discor-
dancia en la aparición entre gemelos monoci-
góticos y dicigóticos19-20; aun así, se trata de un 
componente de fundamental importancia para 
el seguimiento futuro.

Entonces, ¿es inflamatoria?
Más adelante trataremos las alteraciones enzi-

máticas y los mediadores estructurales, procu-
rando precisar cuáles son las enzimas o sus-
tancias que generan los primeros cambios para 
poder contestar esta pregunta.

El roce vigoroso, ¿es entonces el causante?
Si bien existe cierta discordancia en este 

punto, ya que, por un lado, hay trabajos que afir-
man que el frotado ocular no es necesario para 
su aparición21-22, por el otro, se entiende que en 
los pacientes con queratocono el frotado siempre 
se interpretó como su principal factor predictivo 
atendiendo a estudios multivariables1. Además, 
a nivel clínico también se observó que el que-
ratocono está más desarrollado en el lado de la 
mano dominante3, si bien se desconoce el origen 
de ese frotado, asumiendo que su génesis corres-
ponde a una acción voluntaria. Ahora bien, ¿es 
tan voluntaria como se cree? Nuevamente nos 
confronta a la paradoja presente en la frase de 
quién fue primero, ¿el huevo o la gallina?

Por lo general, en una novela policial nadie es 
el culpable hasta que nos damos cuenta de que el 
responsable ha estado allí desde el principio, lo 
que nos lleva a darle otro marco a este comienzo. 
Esta analogía sobre el misterio policial, sospe-
cha y pruebas, es en realidad la forma de razo-
namiento que debemos mantener siguiendo el 
método científico. Observamos hechos, razo-
namos, pre-formamos una o varias ideas y en 
esta/s premisa/s formulamos nuestra hipótesis 
sobre los hechos acontecidos. Posteriormente, 
analizamos variables, parámetros (pruebas) para 
poder generar resultados que nos guíen a corro-
borar o refutar nuestra/s hipótesis o lo que en 
realidad es: el método científico. Esto es de gran 
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relevancia ya que a día de hoy el queratocono 
sigue siendo uno de los misterios para la oftal-
mología y por tanto su estudio es fundamental 
—y por su alta incidencia en la población— está 
sobradamente justificado.

Bases neuroquímicas: conceptos generales 
y aplicados a la córnea

Hormonas y sustancias neuroquímicas

Si bien el cerebro es el encargado de generar 
nuestras respuestas, es en realidad el sistema 
nervioso en su conjunto el responsable de reci-
bir toda información que, junto con el sistema 
endocrino, generan todas las respuestas según 
sus necesidades. Todo lo logra gracias a los 
mediadores químicos o sustancias mensajeras: 
el sistema nervioso generará los neurotransmi-
sores y el sistema endocrino producirá las hor-
monas, a excepción de la hipófisis, que dentro 
del sistema nervioso central gesta hormonas.

¿En qué se diferencian estos dos tipos de sus-
tancias mensajeras? Las hormonas son liberadas 
al torrente sanguíneo, distancia variable de sus 
órganos diana, mientras que los neurotransmi-
sores son liberados dentro del espacio sináp-
tico, que es una zona de intercambio entre la 
neurona emisora (menos de una micra) y las 
células, grupos de células o axones efectores de 
la señal. Además las hormonas tienen un efecto 
largo e impreciso con larga duración comparado 
al efecto de los neurotransmisores, que será pre-
ciso y de muy corta duración.

El sistema nervioso periférico, con su pro-
fusa inervación, es responsable en gran parte 
del control corneal. Cabe recordar que esta iner-
vación proviene del trigémino a través de su 
rama oftálmica que pasa por el ganglio ciliar y 
los nervios ciliares forman el plexo perilimbar 
desde donde penetran en la córnea desprovistos 
de la mielina23. Estos troncos axonales mantie-
nen un flujo axoplásmico bidireccional y pue-
den cambiar de dirección y grosor. Una vez en 
el estroma corneal ascienden hacia las células 
epiteliales formando el plexo sub-basal, finali-

zando en una profusa terminación intraepitelial 
perpendicular al plexo que puede llegar a ser 
7.000 terminaciones nerviosas por mm2 que le 
confieren una sensibilidad 100 veces mayor que 
la conjuntiva5-6, de 300 a 600 veces más que la 
piel; siendo incluso mucho más sensible que la 
pulpa dental23-24.

Anatomía del plexo sub-basal

La mayoría de los nervios de la córnea derivan 
de la división oftálmica del nervio trigémino 
(nervios sensitivos), inervándola a través de los 
nervios ciliares anteriores. Como dato histórico, 
en 1895 se publicó un trabajo que aportaba datos 
para confirmar la importancia del trigémino y su 
influencia trófica sobre la córnea25. Se sabe que 
la córnea también recibe inervación simpática 
del ganglio cervical superior y parasimpática del 
ganglio ciliar, si bien esta última no está bien 
descrita23. Los nervios penetran en la córnea en 
el tercio medio del estroma donde pierden su 
vaina de mielina y dirigiéndose hacia adelante 
en sentido anterior de forma radial y centrípeta 
(hacia el centro) a una distancia de aproximada-
mente 1 mm del limbo corneal, dando lugar a 
ramas que inervan las capas estromales anterior 
y media23-24.

En la interfaz existente entre la capa de Bowman 
y el estroma anterior, los nervios forman el plexo 
nervioso subepitelial26-27. Desde allí pasan a través 
de la capa de Bowman y forman el plexo nervioso 
sub-basal, que proporciona inervación a la capa 
de células epiteliales basales. Desde este plexo 
se emiten prolongaciones intraepiteliales hacia 
las capas celulares del epitelio superficial. Todos 
los nervios penetran la córnea radialmente en 
haces formados por 70 a 80 troncos nerviosos 
donde cada uno contiene de 900 a 1200 axones 
que penetran en el estroma medio. Los haces de 
nervios mielinizados pierden sus vainas de mie-
lina 1 mm antes del limbo y el perineuro después 
de entrar en el estroma23, 27. Todas las ramifica-
ciones nerviosas pierden su vaina mielínica, 
conformada por células de Schwann, antes de 
inervar la córnea con la finalidad de mantener 
la transparencia. En la figura 1A se observa la 
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diferencia de densidad, cantidad y tipo de reco-
rridos de las terminaciones nerviosas centrales 
y las periféricas.

Hay un flujo eléctrico anteroposterior del 
globo ocular de 6 microvoltios28 que genera 
fuerzas electromagnéticas en sentido centrí-
peto, y la migración de células estaría dado por 
esta diferencia de voltaje anteroposterior (fig. 
2)29. Debido a que los nervios sub-basales dan 
lugar a ramas nerviosas intraepiteliales, que son 
perpendiculares al plano sub-basal, durante el 
movimiento centrípeto del epitelio corneal tanto 
el intra-epitelial, nervios y células epiteliales 
deben avanzar en la misma dirección y veloci-
dad. Esto también explicaría la configuración 
en espiral de los nervios sub-basales30 (fig. 1A), 
aunque no debemos olvidar que una caracterís-
tica principal de la disposición anatómica está 
dada para garantizar el privilegio inmunológico 
del eje visual.

Inervación corneal

Para que el sistema funcione correctamente 
necesitaremos de las vías receptoras (eferentes) 
compuestas por terminaciones nerviosas sensi-
tivas, que se pueden clasificar en:

•  nociceptores polimodales (70%): sensibles a 
cambios de temperatura, cambios químicos 
y mediadores inflamatorios.

•  mecanorreceptores (20%): sensibles a cambios 
de presión.

•  termorreceptores (10%): sensibles a cambios 
en la temperatura y sus aferentes, son los 
encargados de la regulación del parpadeo y 
el aumento del lagrimeo7.
Los receptores (aferentes) responsables de 

originar una respuesta ante el estímulo recibido 
participarán en:
•  estimulación glandular generando secreción 

lagrimal.
•  estimulación muscular que origina el ciclo del 

parpadeo.
•  estimulación del trofismo celular, llegando a 

través del plexo subepitelial a terminaciones 
de pequeños grupos celulares.
Es muy importante resaltar lo que varios estu-

dios han demostrado: que las neuronas senso-
riales influyen directamente en la integridad 
del epitelio corneal23-25, 31-34. Ante la presencia 
de destrucción neuronal o de interrupción en 
el flujo axonal, las células epiteliales se hiper-
trofian, pierden microvellosidades y producen 
una lámina basal anormal. Esto puede demorar 

Esquema del plexo Esquema del plexoEsquema del plexo Alteraciones del plexoEsquema del plexo sub-basal Alteraciones del plexo sub-basal 
con la edad.

Pierde 0,9% anual.

Alteraciones del plexo sub-basal 
en usuarios de lentes de OrtoK.

Esquema del plexo sub-basal 
en pacientes con queratocono.

A B C D

Figura 1. Esquema del plexo sub-basal normal y su alteración ante diferentes situaciones (ojo derecho).
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o detener la mitosis en la parte germinal basal y 
pérdidas de adhesión, lo que conduce definiti-
vamente a la ruptura del epitelio. Recordaremos 
aquí que la ablación del ganglio ciliar origina la 
aparición de úlceras neurotróficas por el cese y 
la derivación del flujo bidireccional axonal y su 
correspondiente pérdida neurotrófica23, 30.

Los nervios simpáticos corneales regulan 
los procesos de transporte de iones epiteliales, 
ejercen influencias inhibidoras sobre la mitosis 
epitelial y durante la cicatrización de heridas, y 
también pueden modular la sensibilidad cor-
neal31, 34.

Los nervios parasimpáticos que se proyectan 
desde el ganglio ciliar envían algunos axones 
hacia la porción anterior del ojo para inervar el 
músculo ciliar, el músculo esfínter del iris y la 
córnea23. De todos los neurotransmisores y sus-
tancias tróficas secretadas, la acetilcolina es la 
más importante porque favorece el incremento 
de la actividad mitótica epitelial35-36.

La córnea así se transforma en el órgano con 
mayor sensibilidad en contacto con el medio 
externo y esta sensibilidad resulta fundamental 
como integrante del ciclo reflejo de la secre-
ción lagrimal, del parpadeo y para mantener un 
correcto trofismo celular.

Reflejo axonal, inflamación neurogénica y 
neurodegeneración corneal

Un arco reflejo clásico implica un receptor senso-
rial en el punto de contacto de la terminal nerviosa 
con un estímulo excitante (el punto de partida), un 
efector terminal en el destino (el punto final) y un 
centro de integración que se conectan mediante 
una sinapsis (transmisión ortodrómica)30.

A diferencia del reflejo clásico, el reflejo axonal 
no pasa por una sinapsis. El estímulo propaga 
un impulso que viaja centralmente a lo largo 
del nervio hasta el punto de bifurcación desde 
donde invierte la dirección y se transmite por la 
rama nerviosa hasta un órgano terminal (trans-
misión antidrómica) como un vaso sanguíneo 
o una glándula37.

La triple respuesta de Lewis implica la apari-
ción de una línea roja a los pocos segundos de 
la lesión de la piel con un objeto puntiagudo que 
representa una dilatación capilar inmediata en 
respuesta a la liberación de histamina; seguido 
en unos minutos con enrojecimiento o brote cir-
cundante debido a la dilatación arteriolar neu-
rogénica, que es seguida por un habón blanco 
como resultado de la exudación de plasma de 
los capilares38.

Migración de células
por diferencia de voltaje
ántero-posterior
(Dua et al., 1993)

6 µv
El �ujo eléctrico crearía fuerzas
electromagnéticas en sentido
centrípeto
(Berson, 1981). 

Figura 2. Esquema de la migración de células por diferencias en el voltaje ántero-posterior.
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La fisiopatología involucra una secuencia de 
eventos que comienza con la estimulación de 
nociceptores polimodales por un estímulo que 
genera impulsos que se transmiten tanto al sis-
tema nervioso central de forma ortodrómica 
como a la piel vecina o conjuntiva (limbo) de 
forma antidrómica.

La estimulación antidrómica induce la libe-
ración de neuropéptidos, principalmente cal-
citonin gen-related peptide (CGRP, por sus 
siglas en inglés) y substance P (SP, por su sigla 
del inglés), que actúan directamente sobre el 
endotelio vascular y el músculo liso39. El CGRP 
induce la vasodilatación uniéndose a los recep-
tores en las paredes arteriolares produciendo la 
respuesta de llamarada, y SP se une a los recep-
tores en los mastocitos induciendo la liberación 
de histamina40, lo que aumenta la permeabili-
dad capilar provocando la respuesta del enroje-
cimiento. Cuando se mantiene el estímulo, los 
neuropéptidos pueden mediar en la inflamación 
neurogénica a través de la atracción y posterior 
activación de las células inmunes innatas (mas-
tocitos, células presentadoras de antígeno profe-
sionales como células dendríticas o macrófagos) 
y adaptativas (células T)41-42.

La inflamación neurogénica es un término 
utilizado para describir la inflamación mediada 
por neuropéptidos y neuromediadores liberados 
de las fibras aferentes de los nervios sensoriales 
y también de los nervios autónomos, principal-
mente simpáticos posganglionares. Las sustan-
cias clave son taquicininas, CGRP y citoquinas 
proinflamatorias, especialmente IL643. Estos 
mediadores actúan directamente sobre los vasos 
sanguíneos adyacentes para promover la vasodi-
latación y extravasación de células inflamatorias 
al tejido corneal. Se conoce perfectamente que 
en enfermedades autoinmunes este mecanismo 
produce inflamación en otros tejidos como las 
articulaciones, el colon, los pulmones y la vejiga.

Alteraciones anatómicas del plexo sub-basal 
(PSB) por envejecimiento

Es evidente la disminución progresiva con la 
edad del número de ramificaciones nerviosas, 
densidad y del número de terminales nocicepti-

vas (estructuras puntiformes adyacentes o sobre 
los haces nerviosos) (fig. 1B). Esta involución 
puede obedecer a una caída en el aporte neuro-
trófico, que a su vez sería la base etiológica de 
la disminución en la secreción lagrimal con el 
envejecimiento44-45.

Mediante imágenes de microscopía confo-
cal Gambato y colaboradores describieron un 
mosaico del aspecto normal a diferentes profun-
didades comenzando desde el epitelio44. En la 
figura 3 se representa un esquema simplificado 
que demuestra o pone en evidencia la diferente 
composición de la parte externa corneal con la 
interna.

Nervios y queratocono

Alteraciones anatómicas de la inervación 
corneal en condiciones de “estrés mecánico”

El uso a largo plazo de lentes de contacto 
que se adaptan a la curvatura de la córnea se 
ha asociado con una reducción considerable en 
la sensibilidad corneal y de la misma manera su 
desuso se asocia con una recuperación total de 
la sensibilidad corneal46. Sin embargo, con el uso 
de lentes de contacto permeables al gas (orto-
queratología) esta reducción de la sensibilidad 
corneal no se observa de forma tan drástica47. 
Estos tipos de lentes tienen un diseño inverso, 
es decir, aplanan o ejercen presión positiva en 
la zona central de la córnea (dejando siempre 
un delgado film precorneal) y ejercen presión 
negativa en la periferia con zonas intermedias 
de presión neutra. El paciente utiliza este tipo 
de lentes solo cuando está durmiendo. Esto fue 
contrastado en un estudio reciente donde se 
observó con microscopía confocal que el plexo 
sub-basal de los usuarios de lentes Orto-K pre-
sentaba alteraciones (ver a continuación) en su 
distribución comparado con personas no usua-
rias de lentes de contacto (fig. 1C)48.

Desde el punto de vista neurológico, la apa-
rición de estas alteraciones es previsible, ya que 
toda actividad compresiva (presión positiva) 
sobre un axón puede causar diferentes altera-
ciones como las que se describen a continuación:
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•  bloqueo del flujo somato-axonal bidireccional.
•  debilitación del nervio.
•  aplastamiento o ruptura de los tubos 

endoneurales.
•  alteración de su ultraestructura.
•  alteración del metabolismo intrínseco.
•  adelgazamiento axonal en la córnea central, 

donde ejerce mayor presión.
•  engrosamiento axonal periférico, donde tie-

nen presión negativa.
•  obstrucción de los componentes tubulares 

cambiando la dirección de los brotes axonales.
•  desorganización total citoesquelética debido 

a la lesión de las microestructuras inter-
nas de los tubos endoneurales (microtúbu-
los, transporte vesicular de neuropéptidos y 
mitocondrial).
Podemos apreciar que el plexo sub-basal 

muestra mayores signos de adelgazamiento axo-
nal en la córnea central (zona donde se ejerce 
mayor presión) que en la periférica (zona donde 
se ejerce menor presión) si comparamos y ana-
lizamos detalladamente las figura 1C.

La reducción en la densidad de las fibras ner-
viosas centrales se ubica en el área de aplana-
miento corneal48. Esto sugiere que la fuerza com-
presiva ejercida por la lente Orto-K, sumada a 
la fuerza ejercida por el párpado sobre la super-

ficie de la córnea, pudiese ser la causante de la 
reducción en la densidad nerviosa observada 
en el plexo sub-basal central. En otro sentido, el 
evidente aumento en la densidad y en el grosor 
de las fibras nerviosas de la mediana periferia se 
produce en una zona en la que no existe cambio 
alguno en el perfil corneal inducido por la pre-
sión de la lente (zona de presión neutra o nega-
tiva). La causa del engrosamiento de los troncos 
nerviosos en la media periferia corneal se podría 
atribuir a una respuesta típica de cualquier red 
nerviosa periférica del cuerpo humano sometida 
a compresión. Son los somas neuronales ubica-
dos en el ganglio del trigémino, que por medio 
de quimiotaxis redirigen las neuritas reforza-
das estructuralmente (es decir, sus axones más 
gruesos) hacia regiones celulares de la córnea 
con poca o ninguna resistencia causada por la 
compresión49. Esto permite un mejor sistema de 
transporte de neurotransmisores y sustancias 
neurotróficas que favorecen la homeostasis del 
estroma anterior y el epitelio corneal.

Alteraciones de la inervación en el queratocono

Los nervios sensoriales protegen la córnea de 
las amenazas y de estímulos externos nocivos 
mediante el inicio de mecanismos nerviosos 

Hidrófobica

Profusa inervación

Estructuralmente 
más activa

Estructuralmente 
menos activa

Reconoce la presencia
de cuerpos extraños

Hidrofílica

Sin inervación

No reconoce la presencia
de cuerpos extraños 

Figura 3. Esquema de la córnea con las características funcionales de la córnea “anterior y posterior”.
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reflejos. Además de sus importantes funcio-
nes sensoriales, los nervios corneales ayudan a 
mantener la integridad funcional de la super-
ficie ocular por la liberación de sustancias tró-
ficas (neuropéptidos, neurotrofinas y factores 
de crecimiento) que promueven la homeostasis 
del epitelio corneal y la activación de los circui-
tos neurales del tronco cerebral que estimulan 
los ciclos reflejos de producción de lágrimas y 
del parpadeo23-24, 31,34. En consecuencia, si existe 
daño a los nervios de la córnea como resultado 
de una cirugía, trauma, patología o infección, 
conlleva a la disminución de la sensibilidad 
corneal y a posibles alteraciones transitorias o 
de largo plazo en la integridad funcional de la 
superficie ocular31, 50.

Se han descrito diferentes cambios anatómi-
cos de los nervios corneales en pacientes con 
queratocono. A nivel clínico se describen como 
nervios prominentes que también se encuen-
tran asociados a otras patologías como neoplasia 
endocrina múltiple, lepra o neurofibromatosis51. 
A nivel histológico y con tomografía de cohe-
rencia óptica se han descrito cambios en el plexo 
sub-basal como incremento de la tortuosidad, 
disminución del número de fibras y reducción 
de la densidad de las ramificaciones (fig. 1D)52-53.

En varios estudios realizados con microscopía 
confocal in vivo en pacientes con queratocono 
se observó que las fibras nerviosas sub-basales 
exhibían configuraciones anormales en el vér-
tice del cono. Los haces de fibras nerviosas en 
la región del ápice del cono tienden a adoptar 
orientaciones oblicuas u horizontales (fig. 1D). 
De hecho, el plexo nervioso se muestra como 
una red tortuosa de haces de fibras nerviosas, 
muchas de las cuales forman bucles cerrados52. 
En la base topográfica del cono, los haces de 
fibras nerviosas siguen un patrón concéntrico al 
cono. En un trabajo reciente, se analizaron por 
técnica asistida por inteligencia artificial imá-
genes de microscopía confocal (no superpues-
tas) del plexo nervioso sub-basal de pacientes 
sanos o con queratocono (usuarios y no usuarios 
de lentes de contacto)54. Para ello se estudiaron 
390 imágenes de longitud de las fibras nerviosas 
corneales (corneal nerve fiber lenght, CNFL) y 
encontraron un valor significativamente inferior 

en el queratocono (16.4/1.9 mm/mm2) compa-
rado con pacientes sin queratocono (23.8/3.3 
mm/mm2). Incluso compararon el grupo con-
trol con los diferentes estadios del queratocono, 
ABDC de Belin y la de Amsler-Krumeinch54.

Aspectos bioquímicos en el queratocono

Durante el proceso de cicatrización corneal 
las células epiteliales, la lágrima y los nervios 
secretan mediadores, factores de crecimiento y 
factores neurotróficos que reparan y/o regene-
ran la herida. Los nervios corneales secretan 
diferentes mediadores neurales como SP, CGPR, 
VIP (vasointestinal peptide) que modula el tro-
fismo, la regeneración y la inflamación50.

Entre ellos, destaca el primero en ser des-
crito, el factor de crecimiento nervioso (NGF). 
Lambiase describió en 2005 que los pacientes 
con queratocono carecen de TrkA (uno de los 
receptores fundamentales para la función del 
NGF) y tienen un incremento del factor de 
transcripción Sp3 (con capacidad represora), 
sugiriendo que esta alteración puede influir en 
la patogénesis del queratocono ya que los que-
ratocitos (que normalmente expresan TrKA) 
no reciben señalización por parte del NGF55. 
Este mismo autor ha publicado trabajos donde 
se observa un incremento en la expresión de 
VIP y CGRP en los pacientes con queratocono56. 
En la figura 4 se individualizan las alteraciones 
que presentan los mediadores dentro del tejido 
corneal57.

La sensibilidad corneal está disminuida en los 
pacientes con queratocono como se demuestra 
en varios estudios llevados a cabo con el este-
siómetro de gas, que muestran un incremento 
del umbral y una disminución de la sensibilidad 
para estímulos mecánicos, térmicos y químicos 
en pacientes con queratocono comparados con 
voluntarios sanos58-59.

Tradicionalmente se ha considerado al quera-
tocono como una ectasia no inflamatoria, pero 
actualmente varios estudios contradicen esta 
teoría demostrando un componente inflama-
torio en el desarrollo de esta patología. En 2009, 
Lema y colaboradores analizaron el papel de la 
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inflamación en la patogenia del queratocono, 
mostrando un aumento en los niveles de inter-
leuquinas proinflamatorias IL-6, IL-1β e IFN-a, 
así como descenso en los niveles de la interleu-
quina antiinflamatoria IL-1060.

Existen estudios que muestran la correlación 
entre los mediadores inflamatorios de la lágrima 
y la severidad del queratocono. Kolozsvari y 
colaboradores estudiaron la relación entre las 
citoquinas inflamatorias presentes en la lágrima 
y la severidad del queratocono, encontrando una 
asociación positiva entre el ligando de la qui-
miocina 5 (CCL5) y el índice centro/periferia 
así como la relación entre la IL-6 y el valor de 
la queratometría máxima (KM)61. Estos inves-
tigadores también encontraron una asociación 
negativa entre los niveles de IL-13 y la severidad 
de la enfermedad y un incremento de los niveles 
del factor de crecimiento nervioso (NGF) en 
córneas con queratocono. Pastztor et al. obser-
varon una asociación entre los diferentes valores 
de citoquinas y parámetros del Pentacam encon-
trando una fuerte correlación positiva entre la 
quimioquina CXCL8 y el índice de desviación 
de Belin-Ambrosio (BAD-D)62. Los niveles de 
metaloproteinasa 9 (MMP-9) se encontraban 
significativamente elevados en relación con el 

BAD-D y los valores queratométricos en el eje 
más curvo (K2).

Balasubramanian y colaboradores estudia-
ron la importancia de la proteólisis en el desa-
rrollo y progresión del queratocono, encon-
trando niveles incrementados de colagenasas y 
gelatinasas (1,9 veces mayores que en el grupo 
control) así como metaloproteinasas (MMP-1, 
MMP-3, MMP-13), citoquinas (IL-6) y TNFα 
y TNFβ comparado con el grupo control63. 
Posteriormente completó el estudio evaluando 
el efecto del frotamiento ocular en la modifica-
ción de los niveles de proteinasas y citoquinas 
de la lágrima, encontrando un aumento signifi-
cativo de la MMP-13 (que tiene un importante 
papel apoptótico) tras un frotamiento ocular de 
60 segundos de duración64.

Los estudios más recientes han encontrado 
una correlación entre la progresión del querato-
cono y la presencia de inflamación a nivel sisté-
mico, determinada a partir de índice neutrófilo/
linfocito (neutrophil-to-lymphocyte ratio, NLR) 
que es mayor en pacientes que presentan pro-
gresión en relación con sujetos sanos65. Podría 
existir un círculo vicioso entre las citoquinas 
proinflamatorias, las enzimas proteolíticas y los 
inhibidores que son responsables de los cambios 

Figura 4. Mediadores neuroquímicos en queratocono. Las flechas rojas representan su aumento y las azules, su descenso. Se muestran los mediadores 
conocidos a la fecha de realización de la presente revisión.
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en el microambiente corneal en pacientes con 
queratocono. Este desequilibrio desencadena 
la activación de la cascada inflamatoria a nivel 
corneal produciendo cambios estructurales que 
condicionan la progresión de la enfermedad66.

Estrés oxidativo y queratocono

Cada vez existe un mayor interés por conocer 
el papel del estrés oxidativo. Los principales fac-
tores que protegen los tejidos oculares del daño 
inducido por el estrés oxidativo son la superóxido 
dismutasa (que protege frente a los radicales supe-
róxido), antioxidantes de bajo peso molecular 
como el ácido ascórbico, el glutatión y los antioxi-
dantes de elevado peso molecular (catalasa y glu-
tation peroxidasa)67-68.

Un elemento clave en la fisiología corneal es 
neutralizar los radicales libres de oxígeno y agentes 
oxidantes que se producen de forma continuada 
a partir de la radiación UVA y moléculas proce-
dentes del metabolismo celular.

Toprak y colaboradores fueron los primeros en 
evaluar el estrés oxidativo como factor predispo-
nente de queratocono69. El desequilibrio entre la 
formación de radicales libres y su eliminación se 
encuentra alterado en estas córneas, lo que puede 
producir un aumento de la apoptosis de los quera-
tocitos en estos sujetos70. Otros autores encontra-
ron que la regulación a la alza de la IL-1α reduce la 
síntesis de dismutasa superóxido y daña la barrera 
antioxidante natural71.

Podríamos resumir que el factor neuroinflama-
torio en la patogenia del queratocono sería com-
patible con:
•  incremento de mediadores de la inflamación 

(IL1, IL6, TNFa)
•  aumento de las proteasas (metaloproteasa 9, 

heparanasa, lisil-oxidasa) y disminución de los 
inhibidores de las metaloproteasas

•  alteración en el metabolismo del óxido nítrico 
que causa estrés oxidativo (aumento de la supe-
róxido dismutasa y disminución de la aldehído 
deshidrogenesa)

•  incremento de los mecanismos de muerte celular
•  incremento de ojo seco72.

Además, otros factores como el uso de len-
tes de contacto, alteraciones hormonales y cier-
tas enfermedades sistémicas pueden provocar, 
directa o indirectamente, el incremento de la 
inflamación, sin descartar también factores gené-
ticos como la alteración en el receptor del NGF. 
En base a estas alteraciones anatómicas (menor 
inervación), funcionales (menor sensibilidad 
corneal) y bioquímicas (no poder “escuchar” a 
las señales neurotróficas) se podría establecer 
que los pacientes con queratocono realizan un 
frotamiento corneal más intenso para evocar la 
misma sensación que un paciente sin alteración 
de la sensibilidad corneal. Además, las córneas 
de los pacientes con queratocono no responde-
rían a los factores tróficos neurogénicos como el 
NGF y tendrían alterados mecanismos de repa-
ración neurotrófica de la córnea con incremento 
de mediadores de inflamación neurogénica.

Enfermedad neurodegenerativa

Por definición, las enfermedades neurodege-
nerativas son un grupo de afecciones que abar-
can diversas patologías que causan la muerte 
progresiva de las neuronas y la pérdida sináp-
tica en distintas regiones del sistema nervioso, 
que queda afectado73. También tienen en común 
procesos de neuroinflamación, déficit en diver-
sos sistemas de neurotransmisores y modifica-
ciones postraslacionales en distintas proteínas 
que dan lugar a un plegamiento anómalo o a 
su agregación73. Todo esto da lugar a los sín-
tomas y signos característicos de cada una de 
ellas. Su etiología es desconocida, aparecen en 
edades más avanzadas, la mayoría de este tipo de 
enfermedades es de presentación esporádica y el 
aporte del componente hereditario es mínimo 
(inferior al 10%), aunque en algunas de estas sí 
que existe componente genético73. Estas enfer-
medades son incurables y debilitantes. El que-
ratocono no está incluido dentro de ellas; sin 
embargo, por los datos analizados previamente 
en este trabajo, se destacan varios aspectos en 
común. El queratocono, ¿es acaso una enferme-
dad neurodegenerativa?
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Potenciales implicancias clínicas

El estudio de la complejidad clínica que el 
queratocono presenta y los nuevos conocimien-
tos que se tienen sobre esta patología, hacen 
que lo abordemos desde diferentes perspectivas 
terapéuticas:
•  tratamiento quirúrgico para estabilizar la 

estructura corneal: variará según tenga o no 
una estructura funcionante.

•  tratamiento óptico para devolver su función 
visual: que si se ha logrado estabilizar su asi-
metría corneal podría ser quirúrgico o de lo 
contrario sería una rehabilitación visual con 
el uso de diferentes sistemas, diseños y mate-
riales de lentes de contacto.

•  tratamiento médico para mejorar su superfi-
cie: controlando las alergias, atopías, blefaritis 
crónicas y todo proceso crónico que la afecte.

•  profilaxis del rascado ocular compulsivo: 
frío local (por ejemplo, mediante lágrimas 
artificiales y antialérgicos tópicos).

•  lentes de contacto pueden traer inflamación 
con su mala adaptación y su uso corresponde 
a una rehabilitación óptica de esta enfermedad 
y no de un tratamiento.

Es fundamental conocer el origen de esta 
enfermedad, porque si seguimos pensando y 
asegurando que sólo es el rascado el responsable 
de estos trastornos, el tratamiento será la adap-
tación de collares isabelinos para los pacientes 
(fig. 5).

Ahora, si aceptamos la participación neuro-
inflamatoria como responsable e iniciadora del 
queratocono deberemos darle un lugar y probar 
la seguridad y eficacia —dentro de las opcio-
nes terapéuticas farmacológicas— al tratamiento 
médico con neuroprotectores. Podrían ser los 
“inhibidores de la calcineurina, la ciclosporina 
A tópica con tacrolimus y básicamente fárma-
cos que estén en relación con los biomarcado-
res alterados (receptor del NGF, lisil-oxidasa, 
heparanasa). Quedan también otras posibles 
opciones como son los nuevos avances sobre la 
fotoneuroprotección con luz roja visible.

Conclusiones

Para finalizar y luego de la extensa revisión 
realizada, se puntualizarán conceptos actuales y 
principales de este trabajo como conclusiones.

1. El sector anterior de la córnea (que se 
encuentra por delante de la capa de los troncos 
nerviosos) constituye una unidad funcional o 
“supersistema” en sí misma que se comporta 
como una gran terminación nerviosa (fig. 3), 
otorgándole la más alta sensibilidad del orga-
nismo gracias a la profusa inervación existente 
en el plexo subepitelial, imbricado por miles de 
terminaciones intraepiteliales.

2. El plexo nervioso sub-basal, mediante su 
integridad funcional, es responsable de regular 
o coordinar el ciclo del parpadeo en un conjunto 
armónico para la defensa del ojo y la lubricación 
de la superficie anterior.

3. El plexo sub-basal, mediante sus termi-
naciones nerviosas, también es responsable 
de mantener el trofismo celular, reparar rápi-
damente el daño y colaborar activamente en 
mantener la transparencia corneal.

4. Los axones tienen la capacidad de cambiar 
la dirección, su grosor y su flujo según los estí-
mulos compresivos que reciban y que también 

Figura 5. Esquema de una solución ficticia y cómica para evitar el rascado 
ocular mediante una barrera física, como son los “collares isabelinos” que 
se utilizan en mascotas para evitar que los animales puedan lamerse las 

heridas, autolesionarse o quitarse un vendaje postoperatorio.
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sufren cambios por la edad en su cantidad y en 
su volumen (fig. 1B).

5. Se subraya que el compromiso de todo el plexo 
nervioso sub-basal en el queratocono se comprueba 
por sus alteraciones anatómicas, fisiológicas y bio-
químicas, liderado en gran parte por el roce ocular, 
aunque puede presentarse sin tenerlo.

6. Las alteraciones bioquímicas que se encuen-
tran en el estroma son lideradas por cambios 
en el plexo sub-basal o de sus componentes 
axonales.

7. Si bien no se encuentra catalogada como 
una enfermedad neurodegenerativa, com-
parte con ellas varios aspectos ligados a la 
neuroinflamación.

Para terminar, si bien el roce vigoroso ha sido 
tradicionalmente y sigue siendo el método prin-
cipal para justificar la aparición o evolución de 
la ectasia, múltiples estudios más actuales que 
incluyen marcadores genéticos, mediadores 
inflamatorios, neuroquímicos, factores autoin-
munes o neurodegenerativos, conducen a pensar 
que el queratocono, más allá de ser una patología 
derivada de un estímulo mecánico, se comporta 
como un verdadero síndrome multifactorial que 
requiere, quizás, de un cambio de paradigma en 
plantear su génesis, todavía de extensa investi-
gación para abordar de forma firme su conoci-
miento y su tratamiento efectivo.
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Abstract

Purpose: Thyroid eye disease is the main extrathy-
roidal manifestation of Graves’ disease. Regional or 
environmental factors may influence its manifes-
tation; however, in Argentina its prevalence is un-
known. The purpose of this study was to estimate 
the prevalence of thyroid eye disease and to review 
the clinical characteristics of Graves’ disease pa-
tients from a tertiary hospital in Buenos Aires.
Methods: The charts of all patients diagnosed 
with Graves’ disease between 2014 and 2016 were 
reviewed. Data of thyroid function tests, thyroid 
antibodies, clinical activity score, and severity 
grading were collected, and clinical characteristics 
of the patients with or without thyroid eye disease 
were compared.
Results: A total of 145 patients with Graves’ dis-
ease were diagnosed. The prevalence of thyroid eye 
disease over two years was 22%. Only 9.3% of the 
patients with thyroid eye disease had moderate to 
severe disease. The average clinical activity score 
was 1.1 ± 1.3. There were no differences in thy-
roid-stimulating hormone, triiodothyronine, or 
anti-thyroid peroxidase levels between the thyroid 
eye disease and the non-thyroid eye disease group. 
Total and free thyroxine and the thyroid-stimulat-
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ing hormone receptor antibody levels were signifi-
cantly higher in patients with thyroid eye disease.
Conclusion: The prevalence of thyroid eye disease 
in patients diagnosed with Graves’ disease from 
a tertiary hospital in Buenos Aires was 22%. The 
patients included in this study had a considerably 
milder presentation of thyroid eye disease than 
what has been reported in other regions.
Keywords: Graves’ ophthalmopathy, orbital dis-
eases, exophthalmos, diplopia, iodine, selenium.

Prevalencia de enfermedad ocular 
tiroidea en un hospital argentino
Resumen

Objetivo: La oftalmopatía distiroidea es la ma-
nifestación extra tiroidea más frecuente de la en-
fermedad de Graves. Los factores ambientales o 
regionales pueden condicionar su aparición, sin 
embargo se desconoce su prevalencia en la Argen-
tina. El objetivo de este estudio fue estimar la pre-
valencia de oftalmopatía distiroidea y revisar las 
características clínicas de las personas con enfer-
medad de Graves en un hospital de Buenos Aires.
Métodos: Se revisó la historia clínica de todos los 
pacientes diagnosticados con la enfermedad de 
Graves entre los años 2014 y 2016. Se recolectaron 
datos serológicos y clínicos y se compararon las 
características clínicas de los pacientes con o sin 
oftalmopatía distiroidea.
Resultados: Se diagnosticó un total de 145 pacien-
tes con enfermedad de Graves. La prevalencia en 
dos años de oftalmopatía distiroidea fue del 22%. 
Solo un 9,3% de los pacientes con oftalmopatía 
distiroidea tenía una enfermedad de moderada a 
grave. El puntaje de actividad clínica promedio fue 
1,1 ± 1,3. No hubo diferencias en los valores de la 
hormona estimulante de tiroides, la triyodotiro-
nina o el anticuerpo de peroxidasa tiroidea entre 
el grupo de pacientes con o sin oftalmopatía dis-
tiroidea. Los valores de tiroxina total y libre y el 
anticuerpo antirreceptor de hormona estimulante 
de tiroides fueron significativamente mayores en 
pacientes con oftalmopatía distiroidea.
Conclusión: La prevalencia de oftalmopatía disti-
roidea en pacientes diagnosticados con enferme-
dad de Graves en un hospital de Buenos Aires fue 

del 22%. Los pacientes incluidos en este estudio 
tuvieron un grado de enfermedad más leve que lo 
reportado en otras regiones.
Palabras clave: oftalmopatía de Graves, enferme-
dades orbitales, exoftalmia, yodo, selenio.

Prevalência de doença ocular tiroideana 
em um hospital argentino
Resumo

Objetivo: a oftalmopatia distiroideana é a mani-
festação extra tiroideana mais frequente da doen-
ça de Graves. Os fatores ambientais ou regionais 
podem condicionar sua aparição, no entanto, sua 
prevalência na Argentina é desconhecida. O obje-
tivo deste estudo foi estimar a prevalência de oftal-
mopatia distireoidiana e revisar as características 
clínicas de pessoas com doença de Graves em um 
hospital de Buenos Aires.
Métodos: Foi revisado o histórico médico de todos 
os pacientes com diagnóstico de doença de Graves 
entre 2014 e 2016. Foram coletados dados soro-
lógicos e clínicos e comparadas as características 
clínicas dos pacientes com ou sem oftalmopatia 
distireoidiana.
Resultados: Um total de 145 pacientes foram diag-
nosticados com doença de Graves. A prevalência 
de oftalmopatia distireoidiana em dois anos foi de 
22%. Apenas 9,3% dos pacientes com oftalmopatia 
distireoidiana apresentavam doença moderada a 
grave. O escore médio de atividade clínica foi 1,1 ± 
1,3. Não houve diferenças nos valores do hormônio 
estimulador da tireoide, triiodotironina (T3) ou 
anticorpo peroxidase tireoidiano entre o grupo de 
pacientes com ou sem oftalmopatia distireoidiana. 
Os valores de tiroxina total e livre e o de anticorpo 
e antireceptor do hormônio estimulante da tireoi-
de foram significativamente maiores em pacientes 
com oftalmopatia distireoidiana.
Conclusão: A prevalência de oftalmopatia disti-
reoidiana em pacientes com diagnóstico de doença 
de Graves em um hospital de Buenos Aires foi de 
22%. Os pacientes incluidos neste estudo tinham 
um grau de doença mais brando do que o relatado 
em outras regiões.
Palavras chave: oftalmopatia de Graves, doenças 
orbitais, exoftalmia, iodo, selênio.
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Introduction

Graves’ disease (GD) is the most common cause 
of hyperthyroidism, with an annual incidence of 
20-50 cases per 100,000 people1. It occurs most 
commonly in Caucasians and has a predilection 
for females, affecting 16 per 100,000 women and 3 
per 100,000 men2. Although the disease can occur 
at any age, it peaks between the ages of 30 and 502.

Thyroid eye disease (TED) is the most common 
extrathyroidal manifestation of GD. It occurs in 
up to 60% of patients with GD and can lead to a 
variety of clinical signs ranging from conjunctival 
hyperemia to sight loss due to dysthyroid optic 
neuropathy (DON)3-4.

The pathophysiology of TED involves an auto-
immune reaction of T cells and mast cells against 
fat, muscle, and connective tissue within the orbit. 
This leads to swelling of muscle and fat, eventu-
ally causing some of the most common features 
of TED5. These include eyelid retraction (80%), 
proptosis (62%), and strabismus (43%)6. Among 
these features, DON is rare and only occurs in up 
to 3-8% of patients2, 4.

Studies of monozygotic twins have revealed a 
concordance rate of 30-60% with regards to devel-
oping GD, indicating that a multifactorial interplay 
between genetics and the environment exist7. The 
strongest environmental correlates of moderate to 
severe TED appear to be smoking (conferring up 
to a 4-fold increase in risk) and selenium defi-
ciency8-9. Other factors that have been studied 
include iodine levels (low and high)10.

Studies on the impact of the environment on 
TED are rare and difficult to perform due to the 
large number of confounding variables.

International variation in the incidence and 
morbidity of TED provides a potential avenue 
to address this gap in our knowledge. This study 
aimed to investigate the prevalence of TED and its 
clinical characteristics amongst patients with GD 
from a tertiary hospital in Buenos Aires.

Methods

A cross-sectional study assessing the charts of 
all patients diagnosed with GD who presented at 

the Hospital Italiano de Buenos Aires, between 
2014 and 2016, was performed. The Hospital has 
an insurance service that provides healthcare to 
a population of 142,540. This group is predomi-
nantly Caucasian and of European descent (97%), 
while other ethnic minorities make up the remain-
ing 3%.

The inclusion criteria were to be over the age 
of 18, to be a member of the Hospital’s healthcare 
insurance, and to have a diagnosis of GD, defined 
by the presence of clinical or subclinical hyperthy-
roidism, with biochemical evidence of GD (low 
thyroid-stimulating hormone [TSH], normal or 
elevated triiodothyronine [T3] and thyroxine [T4], 
anti-thyroid peroxidase [TPO], and TSH receptor 
antibody [TRAb]).

The diagnosis of GD was confirmed by the 
endocrinology department. Serum levels of T3, 
total and free T4, TSH, TPO, and TRAb were mea-
sured. All patients with eye signs or symptoms were 
sent to the ophthalmology department for further 
assessment, where a decision was made on whether 
they had TED or not. In patients with TED, the fol-
lowing information was collected: clinical activity 
score (CAS), severity grading (EUGOGO classifi-
cation), presence of strabismus or dysthyroid optic 
neuropathy (DON), and the amount of proptosis.

The first portion of the analysis involved com-
parison of parameters between TED and non-TED 
patients. The non-normally distributed age was 
compared using the Mann-Whitney U Test, while 
other parameters such as smoking, TSH, T3, T4 
total, T4 free, TRAb, and TPO were compared 
using the Chi-squared test (X2). Statistical analy-
sis was performed using SPSS version 22.0 (SPSS, 
Inc, Chicago, USA) and significance was defined 
as p <0.05.

This study was conducted in accordance with 
the current regulations of the Helsinki Declaration 
and the protocol was approved by the Institutional 
Review Board.

Results

A total of 146 patients were diagnosed with 
GD. One patient was excluded as he was diag-
nosed before 2014. Demographic details are pro-



Oftalmología Clínica y Experimental ● ISSN 1851-2658 ● Volumen 13 ● Número 4 ● Diciembre 2020

192

vided in table 1. Of the patients diagnosed with 
GD, 114 were female with an average age of 48 
standard deviation (SD) ±16.4 while 31 were male 
with an average age of 42.5 SD ±16.8. Of the 145 
patients with GD, 32 were diagnosed with TED 
(2-year prevalence 22%). From this group, 27 
were female (age 47.8, SD ±15.4) while 5 were 
male (age 42.8, SD ±14.5).

Clinically, 3 patients had moderate to severe 
disease (9.4%) while 29 (90.6%) had only mild 
disease. The average CAS for TED patients was 
1.1 (SD 1.3). Only 3 (9.4%) had strabismus and 
none of the patients developed DON. The average 
proptosis value measured with Hertel exophthal-
mometer was 19.3 (SD ±2.8), though readings 
were missing for 8 patients (25%). The develop-
ment of TED occurred after 21 weeks (SD ±33.8) 
following a diagnosis of hyperthyroidism. In 2 
cases (6.2%), the diagnosis of TED was made 
prior to the diagnosis of GD.

No differences were found in TSH, T3, or TPO 
between the TED and the non-TED group. Total 
and free T4 and the TRAb values were signifi-
cantly higher in patients with TED.

Discussion

This study shows that over the course of two 
years, 145 patients were diagnosed with GD.

Only 22% of patients with GD eventually 
developed TED. This is much lower than previ-
ous reports that cite an association between GD 
and TED of up to 60%2, 4. This study also found a 
much lower rate of moderate to severe TED. The 
frequency of diplopia was 2%, while there were 
no cases of DON. Previous studies had reported 
an incidence of 43% for diplopia6.

Only 2% of patients were graded as having 
moderate/severe disease (EUGOGO classifica-
tion), while no patients had vision-threatening 
disease. The CAS was also low, with an average of 
1.1 (SD ±1.3). The group of patients seen in this 
tertiary hospital had a decreased rate of devel-
oping TED from GD compared with oft-cited 
reports.

The patients included in this study were 
Caucasian and of European descent, however, 
they had a far milder form of TED than their 
counterparts living in Europe. Therefore, this 

TED Non-TED p value

Gender
        Female, N (%) 27 (84%) 87 (77%) 0.368

Age (years), mean ±SD 47 ±15.1 46 ±17.0 0.478

Smoking, N (%) 9 (31%) 44 (12%) 0.019

TSH, mean ±SD 0.02 ±0.05 0.04 ±0.16 0.805

T3, mean ±SD 3.5 ±2.5 2.6 ±1.7 0.093

Total T4, mean ±SD 14.4 ±5.4 12.2 ±5.2 0.040

Free T4, mean ±SD 2.8 ±1.6 2.2 ±0.9 0.009

TRAb, mean ±SD 53 ±26.1 32 ±23.0 <0.001

TPO, mean ±SD 320 ±493 559 ±959 0.872

Table 1. Characteristics of patients with and without TED.

TED: thyroid eye disease. TSH: thyroid-stimulating hormone. T3: triiodothyronine. Total T4: total thyroxine. Free T4: free thyroxine. TRAb: TSH receptor 
antibody. TPO: anti-thyroid peroxidase. ±SD: standard deviation.
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study provides a unique opportunity to review 
the potential environmental factors that might 
influence the manifestation of TED in Buenos 
Aires.

The TED group contained a greater number 
of smokers (31% vs 12%) and this agrees with 
numerous previous studies that support an asso-
ciation between smoking and TED11. Smoking 
is linked to a greater incidence and severity of 
TED. Our group has a similar number of smokers 
compared with previous studies12.

Iodine is another influential environmental 
factor. Argentina currently has a mandatory 
iodine supplementation program. Mild to mod-
erate deficiency of iodine has been linked with 
the development of autoimmune thyroid disease 
(ATD). Pedersen et al. reported that the levels of 
TPO and anti-thyroglobulin were higher in the 
regions of Denmark that were mild and moder-
ately deficient in iodine13. Laurberg et al. sup-
ported these findings in their study that found 
mild to moderate deficiency of iodine was related 
to the occurrence of ATD10. Furthermore, iodine 
supplementation programs in Switzerland have 
been associated with a decrease in thyrotoxico-
sis and Grave’s disease14. These findings are sup-
ported by similar supplementation programs in 
Sri Lanka15.

The relationship between iodine levels and 
the development of ATD is complex. While the 
aforementioned studies support a role for the 
correction of iodine deficiency, others have sug-
gested that over-supplementation may cause a 
transient rise in thyrotoxicosis16. Therefore, a “U” 
shaped curve may best describe this relationship, 
with both deficiency and excess contributing to 
thyrotoxicosis.

Selenium deficiency has been linked to auto-
immune thyroid disease, and this is associated 
with the levels of selenium in the local soil and 
groundwater17-19. Recent geochemical work sug-
gests that the areas around Buenos Aires have an 
increased level of iodine in the groundwater and 
sufficient levels of selenium20. This may prove to 
be a protective factor against moderate to severe 
TED.

The main limitation of this study is related to 
the population. This study is only reflective of 

the patients that attended a tertiary hospital. This 
might mean that patients with moderate to severe 
TED may have attended other facilities. However, 
our hospital serves a population of 142,540 and 
to our knowledge, there is no accession bias for 
receiving care at our center.

Moreover, all the patients had an eye examina-
tion performed, but not all of them underwent an 
examination by an oculoplastic clinician.

This study represents a departure from the 
current narrative that suggests a high propor-
tion of patients with GD develop TED and that 
a large group of these cases has diplopia. Our 
patients experienced a far milder presentation 
of TED than what has been suggested in other 
regions. Although this study has limitations from 
an epidemiological standpoint, the data raises the 
question as to whether iodine, selenium, or other 
environmental factors may be important in mod-
ulating the severity of TED.
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Resumen

Objetivo: Evaluar si durante la pandemia del CO-
VID-19 aumentó el tiempo de exposición frente a 
pantallas digitales y la posible aparición de sínto-
mas oculares asociados.
Métodos: Estudio transversal realizado mediante 
encuestas electrónicas de opción múltiple en abril 
de 2020 en la ciudad de Córdoba, Argentina. Se 
indagaron aspectos sobre el incremento de horas 
diarias del uso de pantallas. Se realizó un análisis 
descriptivo del conjunto de la población, también 
sectorizada por grupos etarios.
Resultados: De 1.525 encuestados, 1.518 manifes-
taron utilizar pantallas. El 89,4% refirió haber in-
crementado el tiempo de uso. El 71,6% de las per-
sonas que utilizaban pantallas manifestó molestias 
oculares relacionadas con problemas de superficie 
ocular (frecuentemente sensación de ojo seco y 
picazón). El porcentaje de casos fue mayor acor-
de con el incremento en número de horas del uso 
de pantallas: del 67,7%, 73,3%, 77,6% y 80% para 
2, 4, 6 y 8 horas, respectivamente. Del grupo que 
no aumentó el uso de pantallas, menos de la mi-
tad (46,2%) refirió síntomas. La franja etaria que 
más aumentó el uso de pantallas fue la de 19 a 25 
años (96.2%), seguida por la de 26 a 35 (94,6%), 
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quedando en último lugar los mayores a 65 años 
(83,5%).
Conclusión: El tiempo de exposición frente a pan-
tallas aumentó durante la pandemia (casi el 90% de 
la población) en todos los grupos etarios, princi-
palmente en jóvenes. Más del 70% de los usuarios 
de pantallas manifestó síntomas relacionados con 
alteraciones de la superficie ocular.
Palabras clave: síndrome visualización de panta-
llas, fatiga ocular digital, superficie ocular, pande-
mia COVID-19, ojo seco.

Digital screens and symptoms on the 
ocular surface during quarantine due to 
COVID-19
Abstract
Objective: To evaluate whether exposure time to 
digital screens has increased during the covid-19 
pandemic, as well as the possible development of 
associated ocular symptoms. 
Methods: Cross-sectional study conducted by 
means of electronic multiple-choice surveys car-
ried out in April 2020 in the city of Córdoba, Ar-
gentina. Aspects regarding the increase of daily 
hours spent using screens were inquired. Descrip-
tive analysis of the population set, also divided into 
age-matched groups, was also performed.
Results: Of a total of 1,525 individuals responding 
to the survey, 1,518 stated they were using screens. 
89.4% expressed they had increased the time they 
spent viewing screens. In addition, 71.6% of people 
using screens reported ocular discomfort related to 
ocular surface problems (commonly dry eye sensa-
tion and itching). The rate of cases was consistent-
ly higher as the amount of digital screen viewing 
hours increased: 67.7%, 73.3%, 77.6% and 80% for 
2, 4, 6 and 8 hours, respectively. In the group with 
no increase in screen use, less than half of the indi-
viduals (46.2%) reported symptoms. The age range 
evidencing the greatest increase in screen use was 
from 19 to 25 years (96.2%), followed by those be-
tween 26 and 35 years (94.6%) and with those old-
er than 65 years (83.5%) in last place.
Conclusion: Time spent using digital screens 
increased during the pandemic (almost 90% of 

the population) in all the age groups, but main-
ly among younger individuals. More than 70% of 
screen users stated they had symptoms related to 
ocular surface disorders.
Keywords: electronic screen syndrome, digital eye 
strain, ocular surface, COVID-19 pandemic, dry 
eye.

Telas e sintomas da superfície ocular 
em quarentena por COVID-19
Resumo

Objetivo: Avaliar se durante a pandemia de CO-
VID-19 o tempo de exposição em frente às telas 
digitais aumentou e o possível aparecimento de 
sintomas oculares associados.
Métodos: Estudo transversal realizado por meio 
de pesquisas eletrônicas de múltipla escolha em 
abril de 2020 na cidade de Córdoba, Argentina. As-
pectos sobre o aumento das horas diárias de uso da 
tela foram investigados. Foi realizada uma análise 
descritiva da população como um todo, também 
dividida por grupos de idade.
Resultados: De 1.525 entrevistados, 1.518 relata-
ram o uso de telas. 89,4% relataram ter aumenta-
do o tempo de uso. 71,6% das pessoas que usaram 
telas manifestaram desconforto ocular relacionado 
a problemas da superfície ocular (freqüentemente 
sensação de secura e coceira nos olhos). O percen-
tual de casos foi maior com o aumento do número 
de horas de uso da tela: 67,7%, 73,3%, 77,6% e 80% 
para 2, 4, 6 e 8 horas, respectivamente. Do grupo 
que não aumentou o uso de telas, menos da me-
tade (46,2%) relatou sintomas. A faixa etária que 
mais aumentou o uso de telas foi a de 19 a 25 anos 
(96,2%), seguida da de 26 a 35 (94,6%), ficando em 
último lugar os maiores de 65 anos (83,5% ).
Conclusão: O tempo gasto em frente às telas au-
mentou durante a pandemia (quase 90% da popu-
lação) em todas as faixas etárias, principalmente 
entre os jovens. Mais de 70% dos usuários da tela 
relataram sintomas relacionados a distúrbios da 
superfície ocular.
Palavras chave: síndrome de exibição em tela, fa-
diga ocular digital, superfície ocular, pandemia de 
COVID-19, olho seco.
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Introducción

El 20 de marzo de 2020 se decretó en la 
República Argentina el aislamiento social, pre-
ventivo y obligatorio (ASPO) de la población 
como medida tendiente a minimizar el conta-
gio interhumano en un contexto de pandemia 
mundial producida por el virus SARS-CoV-2 
(COVID-19)1.

Este aislamiento por “cuarentena” nos obligó a 
realizar tareas laborales y educativas, actividades 
recreativas, de entretenimiento y sociales, dentro 
del ámbito domiciliario. Tales tareas y activida-
des han sufrido una innegable transformación, 
ya que debimos aprender a habituarnos, entre 
otras cuestiones, a un creciente uso de disposi-
tivos digitales de pantallas en sus diferentes for-
matos y presentaciones, lo que puede producir 
los denominados “síndrome de visualización de 
pantallas” o “síndrome visual por computadora” 
(SVC) o simplemente “fatiga ocular digital”2.

Esto se describió originalmente hace tiempo 
en relación con los operadores de computadoras, 
que en el pasado eran sólo una limitada canti-
dad de personas3, pero en la actualidad, por lo 
comentado anteriormente, el uso de dispositivos 
electrónicos que cuentan con pantallas para inte-
ractuar se ha masificado.

Se define al SVC como el conjunto de altera-
ciones visuales y oculares que se presentan por 
el uso prolongado e ininterrumpido de monito-
res y pantallas2, 4. El término fatiga ocular digital2 

también se utiliza para la afección, lo que refleja 
la variedad de dispositivos vinculados con pro-
blemas potenciales. Esta expresión puede ser más 
apropiada para la comunicación con los pacientes 
y el público, quienes pueden no considerar como 
computadoras a los dispositivos tabletas y telé-
fonos inteligentes.

La fijación visual sostenida genera alteración 
en el mecanismo de acomodación, en la con-
vergencia y también determina trastornos de la 
superficie ocular producidos por disminución de 
la frecuencia de parpadeo y aumento de la tasa 
de evaporación lagrimal2, 5. Esta alteración de la 
superficie produce síntomas que, con el paso de 
las horas, se manifiestan como irritación, ardor, 
sensación de sequedad u ojo seco, lagrimeo, sen-

sación de arenilla, picazón, dolor de ojos y visión 
borrosa, por mencionar los más frecuentes2, 4-9. 
Estos se relacionan con otros factores como la 
edad, las enfermedades oculares preexistentes 
o concomitantes, el uso de medicación tópica; 
también factores ambientales como iluminación, 
humedad, corrientes de aire, características y 
posición de las pantallas7-8.

El SVC afecta a 60 millones de personas y la 
incidencia es de 1 millón de nuevos casos por 
año10, lo que conlleva una disminución en la pro-
ductividad laboral y de la calidad de vida. Por el 
mayor uso de dispositivos electrónicos con pan-
tallas visuales, el SVC se ha convertido hoy en un 
importante problema de salud pública11-12.

Por lo tanto, el objetivo del presente estudio fue 
determinar si existió un aumento en el tiempo 
de exposición visual a las pantallas con la con-
siguiente aparición de síntomas oculares vincu-
lados con la superficie ocular en el contexto de 
ASPO en Córdoba, Argentina.

Materiales y métodos

Se diseñó un estudio transversal mediante 
un sistema electrónico de encuestas anónimas 
que fue evaluado y aprobado por la Sociedad 
de Oftalmología de Córdoba, Argentina. En el 
diseño de este estudio se consideraron los aspec-
tos bioéticos y de privacidad de datos, adhiriendo 
a la Declaración de Helsinki y cumpliendo con 
la Ley nacional de protección de datos perso-
nales 25.326, vigente en la Argentina. La pobla-
ción incluida en el estudio fueron habitantes de 
la provincia de Córdoba que aceptaron participar 
voluntariamente a partir de los 12 años de edad 
y remarcando que los menores de 18 debieron 
contar con la autorización de sus padres o tutores 
legales (expresando su aceptación en el formu-
lario electrónico antes de acceder a la encuesta).

Se desarrolló un cuestionario electrónico 
mediante la herramienta de Google forms® con 
nueve preguntas con respuestas de opción múlti-
ple. Se difundió por medios digitales (WhatsApp®, 
Facebook® e Instagram®) entre los días 8 al 29 de 
abril del 2020. Durante ese período en Argentina 
se cumplía el aislamiento obligatorio para toda 
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la población en el contexto de la pandemia por 
COVID-19. Todas las preguntas se referían a lo 
sucedido en las dos últimas semanas del período 
establecido y hasta el momento del comienzo de 
la encuesta.

Se describirán brevemente algunos aspectos 
del cuestionario cuyo detalle se encuentra en el 
anexo 1. Se interrogó acerca de la edad, género, 
condiciones oculares preexistentes, uso de panta-
llas, incremento del tiempo de exposición visual 
a pantallas y acerca de la presencia de síntomas 
oculares y dificultades para fijar la visión en lec-
tura o televisión.

Respecto de condiciones oculares se preguntó 
específicamente acerca del diagnóstico de ojo 
seco, uso habitual de lentes de contacto, coloca-
ción diaria de gotas terapéuticas oculares o nin-
guna de las anteriores.

En la pregunta sobre el uso habitual de dispo-
sitivos electrónicos con pantallas —como lo son 
el televisor, el teléfono celular, la tableta, la com-
putadora, la portátil, etc.— se debía responder SÍ 
o NO. Otra pregunta se centró en el incremento 
de horas de uso de dispositivos electrónicos (con 
pantallas) y, en caso afirmativo, se preguntó cuán-
tas horas en total se utilizaron (hasta 2, 4, 6 u 8 
o más horas). Vinculado con el uso de pantallas 
se recaudó información acerca de ojo rojo-irrita-
ción, sensación de ojo seco, ardor, picazón, lagri-
meo, aumento del parpadeo o ningún síntoma 
ocular.

La pregunta que indicaba si la persona había 
tenido algún impedimento para leer o algún pro-
blema ocular que le impedía ver televisión o tra-
bajar con pantallas de dispositivos electrónicos 
debía responderse positiva o negativamente.

Para su procesado, los resultados fueron eva-
luados de forma conjunta en toda la población 
estudiada, pero también fueron segmentados 
de acuerdo con la franja etaria estudiada de la 
población en siete grupos: de 12 a 18 años, de 
19 a 25 años, de 26 a 35 años, de 36 a 45 años, 
de 46 a 55 años, de 56 a 65 años y por último, el 
grupo de los mayores de 65 años. Finalmente, 
los resultados fueron procesados en una base de 
datos electrónica (Google sheets®) y se realizó un 
análisis descriptivo.

Resultados

Un total de 1.525 personas respondió la 
encuesta: la mayoría eran mujeres, con el 74% 
(n=1129), le siguió un 25.7% (n=391) de hom-
bres, y el 0,3% (n=5) prefirió no contestar 
sobre su género. En la tabla 1 se muestran estos 
datos asociados a la distribución etaria, donde 
se observa que la mayoría de las respuestas se 
obtuvieron del grupo de 36 a 45 años (24.5% 
del total), seguidos por el grupo de 46 a 55 años 
(21.7%), mientras que la menor cantidad de res-
puestas se obtuvo en el grupo de mayores de 
65 años.

Respecto a la pregunta del cuestionario, 
acerca de las condiciones oculares preexisten-
tes, el 65,9% (n=1006) respondió no presentar 
ninguna patología conocida, mientras que el 
16,4% (n=251) tenían diagnóstico de ojo seco 
previo, 11,7% (n=179) se colocaban algún tipo 
de colirio habitualmente por cualquier condi-
ción ocular y el 5,2% (n=79) eran usuarios de 
lentes de contacto.

La mayoría de las personas encuestadas 
(99,5%) refirió que utilizaba algún tipo de pan-
talla sin especificar la cantidad de horas que lo 
hacía previamente, y un 89,4% de éstas respon-
dió que había incrementado su uso durante el 
período de evaluación (tabla 1). Las diferencias 
encontradas en los grupos etarios son: de 19 a 
25 años es donde el uso de pantallas aumentó 
más en proporción (96.2%), seguido del grupo 
de 26 a 35 años (94.6%), y en tercer lugar el de 12 
a 18 años (92,6%). En los grupos etarios restan-
tes el incremento también fue alto, ya que entre 
el 83,5% y el 86,7% de las personas respondió 
haber aumentado su exposición (tabla 1).

Si consideramos la cantidad de horas que las 
personas refirieron haber aumentado la utiliza-
ción de pantallas, encontramos que prevaleció 
un incremento de 4 horas (483 casos, 35,6%) y 
en menor cantidad de casos (246 casos, 18,1%) 
el incremento fue de 8 horas, como se observa 
en la tabla 1.

La pregunta que encaró los síntomas de alte-
ración de la superficie ocular, en el grupo feme-
nino (1.129 mujeres), el 75% refirió haber notado 
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Tabla 1. Uso de pantallas en la pandemia.

Grupo etario 
(años)

Género ¿Usa pantallas? ¿Cuántas horas incrementó?

F M NC Total Si No 2 hs 4 hs 6 hs 8 hs

12-18 90 70 2 162 
10,6%

162 0 19 50 46 35

19-25 173 63 1 237 
15,5%

237 0 26 62 86 54

26-35 119 49 0 168 
11,1%

168 0 30 64 30 35

36-45 307 65 2 374 
24,5%

370 4 79 120 70 55

46-55 242 89 0 331 
21,7%

330 1 51 100 82 51

56-65 94 30 0 124 
8,1%

123 1 23 47 23 13

> 65 104 25 0 129 
8,5%

128 1 35 40 29 3

Totales 1129
74%

391
25,7%

5
0,3%

1525 151
99,5%

7
0,5%

263
19,4%

483
35,6%

366
26,9%

246
18,1%

Se muestran los resultados segmentados por grupos etarios (número y porcentaje) en relación con la utilización de pantallas y también los casos en relación con el incremento en cantidad de 
horas. Abreviaturas utilizadas: F: femenino. M: masculino. NC: no desea contestar. hs: horas.

aislados o asociados entre sí, siendo los más fre-
cuentes la sensación de ojo seco y la presencia de 
picazón (fig. 1). De aquellas personas que refirie-
ron síntomas, el 29% indicó un solo síntoma. Del 
grupo restante, el 49% relató la coexistencia de 
dos síntomas; el 14% presentó tres síntomas aso-
ciados, el 6% cuatro síntomas, mientras que 2% 
tuvo cinco y seis síntomas concomitantemente.
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Alteraciones oculares ante el uso de pantallas

Figura 1. Alteraciones oculares en relación con el uso de pantallas. Se presenta el número de personas que manifestaron síntomas o alteraciones oculares 
(aislados o asociados).

molestias; mientras que en el masculino, de los 
391 participantes, el 62% refirió síntomas ocula-
res asociados al incremento de uso de pantallas.

Del total de participantes que utilizaban pan-
tallas (1.518), 431 casos (28,7%) refirieron no 
haber tenido molestias oculares, mientras que 
1.087 personas (71.6%) sí emitieron respuestas 
positivas ante la presencia de síntomas oculares 
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Del total de casos, 79 personas refirieron uti-
lizar diariamente lentes de contacto y 64 (81%) 
de ellos refirieron síntomas oculares que asocia-
ron al incremento de horas del uso de pantallas. 
Sobre el incremento de horas de exposición y la 
presencia de síntomas, los resultados se presen-
tan en la figura 2, y en la figura 3 se muestran 
los porcentajes de casos con o sin síntomas res-
pecto del total de casos, donde se observa cómo 
al incrementarse el tiempo de uso de pantallas 
aumentaba el porcentaje de personas con sínto-
mas. Pero también en la misma figura se observa 
que en el grupo de personas que no aumentó su 
tiempo de exposición frente a las pantallas, más 
de la mitad (53,8%) no tuvieron síntomas.

Discusión

Esta investigación se realizó en un momento 
sin precedentes, donde toda la población quedó 
confinada en sus hogares a causa de la pandemia 
por COVID-19, por lo cual tuvo que readaptar 
su actividad laboral, académica y social, y para 
poder comunicarse las pantallas tuvieron y tienen 

Tabla 2. Síntomas oculares y alteraciones visuales referidas al uso de pantallas en los diferentes grupos etarios que utilizaban 
pantallas (n=1518).

Grupo etario 
(años)

Síntomas 
(% en relación al número de total de casos)

Dificultad para leer Dificultad para ver televisión 
o pantallas

Total de casos Sí No Si No Si No

12-18 162 100 62 14 148 14 148 

19-25 237 185 52 44 193 27 210

26-35 168 126 42 22 146 13 155

36-45 370 259 111 80 290 23 347 

46-55 330 233 97 77 253 24 306 

56-65 123 95 28 30 93 14 109

> 65 128 89 39 17 111 4 124 

Totales 1518
1087

71,6%
431

28,4%
284

18,8%
1234

81,2%
119

7,9%
1399

92,1%
Se presentan la cantidad de casos (número y porcentaje) por grupo etario de personas que refirieron síntomas asociados a molestias de superficie ocular y trastornos visuales  

para leer y/o para visualizar pantallas.

Cuando se analizó el informe de síntomas en 
relación a la edad, el rango etario de 12 a 18 años 
fue el que presentó el menor porcentaje (62,7%). 
El mayor porcentaje de casos se encontró en el 
grupo etario de 19 a 25 años, con un 78% de 
los participantes, seguido por el grupo etario 
de entre 56 a 65 años, con el 77,2% de casos de 
personas con síntomas oculares asociados al 
uso de pantallas en el período de estudio en la 
etapa de pandemia. Estos datos se presentan en 
la tabla 2, donde también se observa que el 18,8% 
del total de casos refirió dificultades para leer, 
dato expresado mayormente en el grupo etario 
de entre 56 a 65 años en un 24,4% y en menor 
medida, en aquellos comprendidos entre los 12 
y 18 años, con un 9,7% de casos. También, en la 
misma tabla están los resultados obtenidos de 
las respuestas a la pregunta sobre la existencia 
de dificultades para utilizar pantallas o ver tele-
visión, donde encontramos que sólo el 7,9% del 
total refirió esta dificultad, siendo mayor e igual 
entre los grupos etarios de 56 a 65 años y el de 
19 a 25 años (ambos con el 11,4%), y el menor 
valor fue encontrado en el grupo de mayores a 
65 años, con un 3,2% de casos.
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un rol fundamental. Como sabemos el aumento 
de la exposición a ellas trae aparejado la manifes-
tación de síntomas de alteración de la superficie 
ocular2, 4-9.

Durante la pandemia por COVID-19 se comu-
nicó que los usuarios de dispositivos recibieron 
informes semanales de su mayor tiempo frente a 
la pantalla; el software de teleconferencia en línea 
parece haber aumentado su uso, pasando de 200 
a 300 millones de usuarios en sólo 21 días en 
abril14. Se informó además un aumento de casi el 
500% en el tiempo en línea de los niños durante 
la pandemia14.

En nuestro estudio, el 99,5% de las personas 
encuestadas usaba algún tipo de pantalla electró-
nica, sin olvidar que la encuesta se realizó por este 
medio, lo cual podría ser un sesgo; sin embargo 
creemos que el dato relevante es que el 88.1% 
incrementó su uso desde el inicio de la pandemia.

En todos los grupos etarios en los países desa-
rrollados el uso de los dispositivos digitales ha 
aumentado sustancialmente en los últimos años, 
particularmente en el campo de los medios móvi-
les. Un estudio europeo multinacional que incluyó 
a Inglaterra informó que a los 3 años de edad el 
68% de los niños usan regularmente una compu-

Figura 2. Incremento en horas del uso de pantallas y molestias oculares. Se observa el número de personas con o sin síntomas según el incremento en 
horas diarias del uso de dispositivos digitales con pantallas.
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Figura 3. Porcentaje de casos con y sin síntomas en relación con el incremento diario en horas del uso de pantallas.
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tadora y el 54% realiza actividades en línea13. En 
2016 se estimó que los adultos del Reino Unido 
suelen pasar 4 horas y 45 minutos por día utili-
zando medios digitales2, con un patrón similar 
en los Estados Unidos, donde aproximadamente 
dos tercios de los adultos de 30 a 49 años pasan 
cinco o más horas en medios digitales. En nuestro 
estudio el rango etario que más aumentó en horas 
de exposición a pantallas fue el de 19 a 25 años 
con un 96,2%, grupo que coincide con la pobla-
ción terciaria y universitaria; en un tercer lugar, 
el de 12 a 18 con un 92.6%; sin conocer cuán-
tos estudiantes estaban activos pensamos que 
el sector educativo fue el que produjo el mayor 
cambio de sus actividades a la virtualidad. En los 
grupos etarios de mayor edad —aunque quizás 
fueron los que menos aumentaron la exposición 
en comparación con los otros grupos— encon-
tramos un porcentaje alto hasta del 84% en el de 
mayores de 65 años y pensamos en la necesidad 
de uso social, sobre todo en adultos mayores, 
que podían comunicarse con sus allegados sólo 
a través de este medio.

Una dificultad de este trabajo fue no haber 
preguntado acerca de las actividades que gene-
raron el aumento del uso para saber si fue por 
razones laborales, académicas o sociales. Sería 
importante que en futuros estudios se evalúe 
si la diferente demanda cognitiva modifica los 
hallazgos encontrados.

El conjunto de alteraciones oculares y visua-
les producidas por el uso prolongado y soste-
nido de pantallas, tal como se define al SCV, 
ha presentado a nivel mundial una prevalencia, 
según estudios realizados en diferentes partes 
del mundo, que varía entre 59,9% y el 80,3%15; 
aunque la mayoría de los estudios se llevaron 
a cabo con trabajadores dentro de una única 
organización o institución, es decir, una pobla-
ción bien definida. En el informe Digital Eye 
Strain de 2016 se informó una prevalencia de 
síntomas del 65%, donde las mujeres resultaron 
más afectadas que los hombres2, lo que podría 
concordar con la mayor prevalencia de ojo seco 
en relación al género femenino. En nuestro estu-
dio se ha mantenido esa diferencia de géneros: 
el femenino manifestó síntomas en 75% de los 
casos y el masculino en un 62%.

Blehm y colaboradores dividieron los sín-
tomas del SVC en cuatro categorías según la 
fisiopatogenia: los visuales, relacionados con la 
superficie ocular; los que se asocian con asteno-
pía y los extraoculares16. En nuestro estudio, los 
síntomas analizados mediante el cuestionario 
fueron aquellos relacionados con la superficie 
ocular y la prevalencia de este síndrome que, 
según lo evaluado durante 21 días, fue del 74%.

Se ha publicado que la alteración de la super-
ficie ocular por el uso de pantallas se produce 
por diferentes mecanismos. Por un lado, la fre-
cuencia de parpadeo se reduce y el intervalo 
máximo de parpadeo aumenta durante su uso, 
como evaluó Nakamori17. Por el otro, el aumento 
de la demanda cognitiva y la atención a una tarea 
visual que se observa comúnmente con el uso 
de pantallas conduce a mayor número de parpa-
deos incompletos. Aunque Chu estudió las tasas 
de parpadeo mientras se leía una pantalla y una 
copia impresa, no encontró cambios significa-
tivos pero sí observó que hubo un aumento de 
parpadeos incompletos asociado con pantallas 
del 7,02%, en comparación con el 4,33% con 
la copia impresa, lo cual podría atribuirse a su 
efecto con las enfermedades de superficie ocular 
(ESO)18. También se conoce que el aumento de 
la evaporación y la disminución de la secreción 
de Mucina A5 —como se evaluó en estudio de 
Osaka15,— contribuirían a la patogenia del ojo 
seco19.

Teniendo en cuenta la enfermedad del ojo seco, 
específicamente en usuarios de computadoras, 
un metaanálisis reciente que incluyó datos de 
11.365 personas estimó una prevalencia general 
del 49,5%, que oscila entre el 9,5% y el 87,5%20. Si 
bien estos valores parecen más altos que la pre-
valencia de enfermedad de superficie ocular del 
5% al 33% observada en la población general21, 
la heterogeneidad de los criterios de diagnóstico 
de enfermedad de superficie ocular utilizados en 
los estudios hasta la fecha significa que la cifra 
general tiene un valor limitado. Cabe agregar aquí 
que Wu y colaboradores indicaron que los tiem-
pos de exposición más prolongados a terminales 
de pantallas afectan la estructura y función de la 
glándula de Meibomio, pero no el volumen lagri-
mal, lo que sugiere que la disfunción de glándulas 
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de Meibomio podría ser responsable de la grave-
dad del síndrome del ojo seco asociado al SVC y 
además, las duraciones más prolongadas del tra-
bajo con terminales de pantallas pueden causar 
una disfunción más temprana, más rápida o más 
grave que la deficiencia de volumen lagrimal19, 
factores importantes a la hora de determinar la 
severidad del disconfort visual y las condiciones 
de la enfermedad de ojo seco.

Con respecto de los síntomas oculares y alte-
raciones visuales referidas al uso de pantallas de 
acuerdo al rango etario, pudimos observar que 
el mayor porcentaje se encontró en el grupo de 
19 a 25 años, lo que concuerda con el grupo que 
más aumentó en proporción las horas de uso 
(96,2%) y, a pesar de que el segundo grupo con 
más síntomas fue el de 56 a 65 años que no sigue 
en aumento de horas, se sabe que la edad es un 
factor de riesgo para pensar en ojo seco, ya que 
la producción normal de lágrimas disminuye en 
personas mayores16, 21.

El problema del ojo seco relacionado con el 
uso de dispositivos digitales no se limita a los 
adultos. Estudios recientes realizados en Corea 
del Sur indicaron que el uso diario prolongado 
tanto del uso de computadoras como del telé-
fono inteligente son factores de riesgo de las 
ESO en los niños2, 22. El cese del uso de teléfo-
nos inteligentes durante un período de 4 sema-
nas en niños con ESO de 7 a 12 años resultó en 
mejoras significativas en el tiempo de ruptura 
lagrimal, erosión epitelial puntiforme y punta-
jes OSDI, y todos los niños afectados ya no se 
clasifican como pacientes con ESO en el final 
del período de abstinencia22. La prevalencia de 
SVC en poblaciones pediátricas ha recibido 
poca atención en la literatura hasta la fecha, 
aunque un metaanálisis reciente de datos dis-
ponibles relacionados con la astenopía en niños 
informó una prevalencia combinada del 19,7%2. 
En nuestro trabajo, el grupo de menor edad fue 
representado por aquellos de 12 a 18 años y res-
pondieron positivamente a los síntomas en un 
62,7%, lo que nos hace pensar en la importancia 
de nuevos estudios en estos grupos con expec-
tativa de vida mayor, como así también, mayor 
exposición a estos nuevos dispositivos a lo largo 
de toda su vida.

Existen otros factores de riesgo para generar 
el SVC: uno de ellos es el ambiental11. Pensamos 
que durante el confinamiento hubo un número 
importante de personas que no tuvieron tiempo 
de readaptar las condiciones de iluminación, 
ventilación o características de los dispositi-
vos, entre otras, para poder realizar su trabajo 
o estudio desde su hogar. En la Argentina no 
todas las familias tienen computadoras o inter-
net en sus viviendas y en el caso de los niños, 
muchos realizan sus actividades escolares desde 
celulares, siendo pantallas poco adecuadas para 
este uso. El aspecto sobre el tipo de dispositivo 
electrónico que se utilizó o qué tamaño de pan-
talla, distancia, resolución o tasa de refresco, no 
se evaluó en nuestro estudio, al igual que tam-
poco se evaluó el sitio o lugar habitacional en 
el cual se encontraban las personas que utilizan 
pantallas, siendo éste un aspecto interesante a 
estudiar en el futuro.

Entre los factores de riesgo oculares, las ame-
tropías mayores a 0,5 dioptrías o la presbicia 
sin corregir, el ojo seco diagnosticado, el uso 
de lentes de contacto, entre otras, contribuyen 
a empeorar el SVC2. En un estudio llevado a 
cabo por Ranasinghe y colaboradores se publicó 
que el factor de riesgo más significativo para 
desarrollar SVC fue la enfermedad ocular pre-
existente seguido del uso de lentes de contacto 
(LC)15. Hallazgo apoyado por otra investigación 
realizada en Malasia que reveló que el uso de 
anteojos y LC estuvo asociado significativa-
mente a SVC23. En nuestro trabajo evaluamos 
las condiciones oftalmológicas preexistentes y 
constatamos que el 65,9% refería tener patología 
asociada, el 15,5% tenía diagnóstico de ojo seco 
previo, un 10% usaba algún tipo de colirio y el 
6% usaba lentes de contacto. Los usuarios de LC 
manifestaron tener síntomas relacionados con 
SVC en un 70,9%. Se ha estudiado el efecto de las 
lentes de contacto mientras se trabaja con moni-
tores y se observa una disminución del volumen 
del menisco lagrimal en aquellos que trabajan 
más de 4 horas con ojo seco significativo24. Las 
LC también se encontraron asociadas a la pér-
dida o atrofia de las glándulas de Meibomio, 
lípidos degradados y menor porcentaje molar 
de ésteres de cera en las películas lagrimales; 
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todo lo cual contribuye a las condiciones del 
ojo seco25.

Luego de analizar los distintos mecanismos 
fisiopatogénicos que se ponen en marcha con 
el uso de pantallas, entendemos que se pueden 
exacerbar mediante el factor que nos motivó 
a hacer este estudio: el tiempo de exposición. 
Sabemos que el uso prolongado trae manifes-
taciones oculares, aunque desconocemos cuál 
sería el tiempo mínimo para que no se desen-
cadenen, se produzcan o empeoren9. También 
conocemos que la mayoría de los síntomas ceden 
con el descanso sin tener en claro cuál sería el 
tiempo suficiente en horas, minutos o segun-
dos necesarios para revertirlos9, 11. Sin duda, más 
aspectos interesantes a profundizar en futuros 
estudios, ya que en el presente nos limitamos a 
describir lo encontrado mediante las respuestas 
a cuestionarios electrónicos.

A pesar de que no existe un consenso al defi-
nir el SVC se habla del uso “prolongado”9 sin 
llegar a tener un acuerdo. La mayoría de los tra-
bajos coinciden en que los síntomas aparecen 
luego de las 3 horas de uso15, 26. En este sentido, 
Mutti y Zadnik reportaron que el uso de entre 
6 a 9 horas por día de pantallas podría ser un 
factor predictivo para el SVC27. Raham y Sanip 
comunicaron lo mismo en aquellos con más de 
7 horas de uso23, mientras que Stella y colabora-
dores lo observaron en pacientes que utilizaban 
pantallas por más de 8 horas15.

En nuestro caso, el aumento de la cantidad 
de horas del uso de pantallas en la población 
evaluada con respecto de la situación previa a 
la pandemia fue del 88.1% de los encuestados. 
Ellos relataron un aumento de entre 2 y 8 horas 
con manifestación de los síntomas de forma 
proporcional: desde el 75% y llegó hasta 84,8% 
respectivamente, siendo el valor más alto para 
aquellos que las utilizaban más de 8 horas. De 
los que no incrementaron su uso más de la mitad 
no refirieron síntomas, pero desconocemos el 
tiempo total de uso de pantalla previo y durante 
el estudio, ya que nuestras preguntas eran acerca 
del aumento en cantidad de horas y no en horas 
totales del uso de pantallas en el día.

Justamente, una dificultad del presente tra-
bajo fue no conocer el tiempo que los encues-

tados utilizaban habitualmente las pantallas 
previamente o si tenían los mismos síntomas 
oculares antes del aumento horario. Pero pudi-
mos evaluar no sólo la presencia de los síntomas 
sino también su incremento en relación con la 
cantidad de horas de exposición. Igualmente 
creemos que la fortaleza del estudio realizado 
mediante encuestas electrónicas radica en poder 
describir una situación que a su vez es la que por 
sentido común nos inclinamos a pensar: ante un 
aumento de horas frente a las pantallas se incre-
mentará en mayor o menor medida la aparición 
o exacerbación de síntomas oculares, principal-
mente relacionados con alteraciones de la superfi-
cie ocular. Pero está claro que para poder emitir 
conclusiones con datos basados en la evidencia 
se podría desarrollar un estudio experimental, 
con parámetros y variables controlables y con 
pruebas objetivas que pudieran constatar o no 
la afirmación previa.

Conclusiones

En el período de ASPO durante la pandemia 
originada por el COVID-19, la mayoría de las 
personas participantes del estudio (entre un 
83,5% a un 96,2%, según su grupo etario) incre-
mentó la cantidad de horas del uso de dispositi-
vos digitales con pantallas. Gran parte de estos 
(71,6%) manifestaron síntomas relacionados con 
alteraciones de superficie ocular y se describió 
que, al incrementarse el tiempo de uso de pan-
tallas (de entre 2 a 8 horas), también aumenta-
ron la cantidad de personas que manifestaron 
síntomas oculares (entre un 67,7% a un 80% 
respectivamente).

Finalmente, comprendiendo que la masifica-
ción en la utilización de dispositivos electróni-
cos que tienen pantallas para distintas tareas, 
tanto socio-recreativas como laborales, ya venía 
incrementándose año a año y que por restriccio-
nes en la movilidad secundaria a la pandemia 
se incrementó aceleradamente, los oftalmólogos 
deberemos estar en alerta ante la aparición y/o 
exacerbación de patologías oculares asociadas 
y conocer los mecanismos que las generan para 
poder tomar medidas preventivas.
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Anexo 1

Encuesta: Pantallas, alteración de la superficie 
ocular y cuarentena

Indique el rango etario al que pertenece:
 � De 12 a 18 años
 � De 19 a 25 años
 � De 26 a 35 años
 � De 36 a 45 años
 � De 46 a 55 años
 � De 56 a 65 años
 � Mayor de 65 años

Indique su género:
 � Femenino
 � Masculino
 � Prefiere no decirlo

Usted presenta alguna de las siguientes condiciones:
 � Diagnóstico de ojo seco
 � Usuario de lentes de contacto
 � Usa habitualmente gotas oculares
 � No presenta ninguna de estas condiciones

¿Habitualmente usted utiliza dispositivos electrónicos 
con pantallas (TV, computadoras, tabletas, celulares, 
portátiles, etc.)?

 � Si
 � No

Indique si en estas dos últimas semanas ha incrementado 
las horas de uso de dichos dispositivos electrónicos con 
pantalla:

 � Si
 � No

Indique en cuál rango considera que incrementó el uso 
de pantallas de dispositivos electrónicos:

 � 2 horas
 � 4 horas
 � 6 horas
 � 8 horas
 � No he aumentado el rango de horas

En estas últimas dos semanas, ¿ha presentado alguna 
de las siguientes condiciones? Marque todas las que 
considere:

 � Sensación de ojo seco
 � Ardor
 � Picazón
 � Ojo rojo-irritación
 � Lagrimeo
 � Aumento del parpadeo
 � Ninguna de las anteriores

En estas dos últimas semanas, ¿ha tenido algún impe-
dimento para leer?

 � Si
 � No

En estas dos últimas semanas, ¿ha tenido algún problema 
ocular que le haya impedido mirar la TV o usar dispositi-
vos electrónicos con pantalla?

 � Si
 � No
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Resumen

Propósito: Determinar la prevalencia de queratitis 
por Fusarium spp. e identificar las características 
clínicas y los factores sociodemográficos relacio-
nados con la indicación de queratoplastia pene-
trante (QP) en nuestra región.
Métodos: Se realizó un estudio observacional ana-
lítico y retrospectivo entre pacientes con queratitis 
por Fusarium spp. que recibieron o no QP en el 
período entre diciembre de 2008 y julio de 2019. Se 
relevó información de las historias clínicas cons-
tatando datos sociodemográficos (edad, sexo, ocu-
pación y antecedentes de factores de riesgo como 
trauma, uso de lentes de contacto o queratitis por 
virus herpes) y características clínicas (tiempo de 
evolución, agudeza visual, tamaño del absceso, 
presencia de hipopión) observadas en la primera 
consulta.
Resultados: Se evaluaron 440 muestras de abs-
cesos corneales de las cuales 25 fueron positivas 
para Fusarium spp. De estos pacientes 10 (40%) 
recibieron QP de urgencia, todos ellos de sexo 
masculino, con promedio de edad de 38 años. Los 
factores que en mayor medida se asociaron a la QP 
fueron el tamaño del absceso mayor a 4 mm (95% 
IC, 1.52-8.01, p = 0,0001), la presencia de hipopión 
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(95% IC, 1.41-5.02, p = 0,002) y la mala agudeza 
visual inicial (95% IC, 1.10-5.83, p = 0.009).
Conclusiones: Se logró demostrar factores predic-
tores fuertemente asociados a un peor pronóstico 
o mayor riesgo de necesidad de cirugía. Su identi-
ficación resultaría de gran ayuda para el oftalmó-
logo general a la hora de referenciar al paciente de 
manera oportuna a centros de mayor complejidad, 
mejorando así su pronóstico visual final.
Palabras clave: queratitis fúngica, Fusarium, epi-
demiología, queratoplastia penetrante.

Predictors of the need for surgery in 
keratitis due to Fusarium spp. at Rossi 
Hospital of La Plata, Argentina
Abstract
Purpose: To determine the prevalence of keratitis 
due to Fusarium spp. and to identify the clinical 
features and sociodemographic factors related to 
the indication for penetrating keratoplasty (PK) in 
our region.
Methods: Retrospective, observational and an-
alytic study in patients with keratitis due to Fu-
sarium spp. who underwent PK or not between 
December 2008 and July 2019. Information from 
medical records was reviewed for the verification 
of the sociodemographic (age, gender, occupation 
and history of risk factors such as trauma, contact 
lens use or keratitis caused by herpes virus) and 
clinical characteristics (evolution time, visual acu-
ity, abscess size, presence of hypopyon) observed 
on the first visit.
Results: A total of 440 samples of corneal abscess-
es, of which 25 were positive for Fusarium spp., 
were evaluated. Of these patients, 10 (40%), all of 
them of male gender and an average age of 38 years, 
underwent emergency PK. Factors most common-
ly associated with PK were: abscess size larger than 
4 mm (95% CI, 1.52 - 8.01, p = 0.0001), presence 
of hypopyon (95% CI, 1.41 - 5.02, p = 0.002) and 
poor baseline visual acuity (95% CI, 1.10 - 5.83, p 
= 0.009).
Conclusions: Prediction factors strongly associ-
ated with worse prognosis or with a greater risk 
of need for surgery were successfully evidenced. 
Their identification would be very helpful to the 

general ophthalmologist when it comes to timely 
referring the patient to centers of greater complex-
ity, thereby improving their final visual prognosis.
Keywords: Fungal keratitis, Fusarium, epidemiol-
ogy, penetrating keratoplasty.

Preditores da necessidade de cirurgia em 
ceratite por Fusarium spp. no Hospital 
Rossi em La Plata, Argentina
Resumo
Objetivo: Determinar a prevalência de ceratite por 
Fusarium spp. e identificar as características clí-
nicas e os fatores sociodemográficos relacionados 
à indicação de ceratoplastia penetrante (PK) em 
nossa região.
Métodos: Foi realizado um estudo analítico e ob-
servacional retrospectivo em pacientes com ce-
ratite por Fusarium spp. que receberam ou não 
receberam PK no período de dezembro de 2008 a 
julho de 2019. As informações foram coletadas nos 
prontuários, verificando-se dados sociodemográ-
ficos (idade, sexo, ocupação e histórico de fatores 
de risco como trauma, uso de lentes de contato ou 
ceratite por vírus do herpes) e características clíni-
cas (tempo de evolução, acuidade visual, tamanho 
do abscesso, presença de hipópio) observadas na 
primeira consulta.
Resultados: foram avaliadas 440 amostras de abs-
cessos corneanos, das quais 25 foram positivas 
para Fusarium spp. Desses pacientes, 10 (40%) 
receberam PK de emergência, todos do sexo mas-
culino com idade média de 38 anos. Os fatores 
mais associados à PK foram: tamanho do abscesso 
maior que 4 mm (95% IC, 1,52-8,01, p = 0,0001), a 
presença de hipópio (95% IC, 1,41-5,02, p = 0,002) 
e baixa acuidade visual inicial (95% IC, 1,10-5,83, 
p = 0,009).
Conclusões: Foi possível demonstrar fatores pre-
ditivos fortemente associados a pior prognóstico 
ou maior risco de necessidade cirúrgica. Sua iden-
tificação seria de grande ajuda para o oftalmologis-
ta geral ao encaminhar o paciente em tempo hábil 
para centros de maior complexidade, melhorando 
assim seu prognóstico visual final.
Palavras chave: ceratite fúngica, Fusarium, epi-
demiologia, ceratoplastia penetrante.
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Introducción

Las queratitis infecciosas son una de las prin-
cipales causas de morbilidad monocular en todo 
el mundo, con aproximadamente 2 millones de 
nuevos casos cada año1.

Las principales causas varían enormemente 
según la región geográfica, el nivel socioeconó-
mico y la presencia de factores de riesgo como la 
historia de trauma ocular, uso de lentes de con-
tacto, comorbilidades y edad del paciente.

Existe una vasta evidencia en la literatura que 
documenta la mayor prevalencia en países en vías 
de desarrollo como la India, Nepal y Ghana2-4, así 
como también áreas con climas tropicales y sub-
tropicales como en el sur del Estado de la Florida, 
donde algunas series alcanzan más del 60% de 
cultivos positivos para hongos filamentosos5-7.

En Sudamérica son pocos los estudios publica-
dos y muestran frecuencias muy variables, como 
por ejemplo en Brasil o Paraguay, de un 56% y 
un 15% respectivamente8-10.

Las queratitis por Fusarium spp. son una pato-
logía prevalente en hombres jóvenes, trabajadores 
rurales, en épocas cálidas, que sufren abrasiones 
corneales que implican algún tipo de sustancia 
vegetal11-14.

Se manifiestan generalmente por un infiltrado 
blanco grisáceo con bordes plumosos irregulares. 
En ocasiones, puede haber lesiones multifocales 
o satélites, como así también una placa endotelial 
e hipopión1, 15.

El diagnóstico y el tratamiento en muchas oca-
siones son dificultosos y concluyen en pobres 
resultados visuales16.

La perforación corneal es una complicación 
común en las queratitis micóticas severas17-19. 
Cuando esto ocurre, la queratoplastia penetrante 
(QP) durante el período de infección aguda tiene 
un rol determinante en el control de la infección 
y la preservación del órgano20.

A pesar de la vasta evidencia publicada en otros 
países, existen pocos estudios acerca de la preva-
lencia de queratitis por Fusarium spp. en nuestra 
región geográfica en la provincia de Buenos Aires.

Por lo anteriormente expresado, el objetivo del 
presente estudio ha sido evaluar la prevalencia de 
Fusarium spp. en nuestra región y cuáles fueron 

los indicadores que —en nuestra experiencia— 
demostraron mayor asociación a un peor pro-
nóstico o necesidad de cirugía (QP).

Material y métodos

Se realizó un estudio observacional analítico y 
retrospectivo entre pacientes con abscesos cor-
neales y cultivo positivo para Fusarium spp. que 
hayan recibido o no QP de urgencia.

Se recabó información de las historias clínicas 
de los pacientes del Servicio de Oftalmología del 
Hospital Rossi, de la ciudad de La Plata (Buenos 
Aires, Argentina).  Este es un servicio público 
de referencia provincial que recibe pacientes de 
la población interzonal, interprovincial y de paí-
ses limítrofes, con un flujo de 30.000 pacientes 
por guardia oftalmológica al año. Se registraron 
los datos sociodemográficos (edad, sexo, ocupa-
ción, exposición al trauma) y características clí-
nicas como tiempo de evolución, agudeza visual 
(AV), tamaño del absceso y presencia de hipopión 
observados en la primera consulta.

Las queratitis por Fusarium spp. se definieron 
como aquellos abscesos corneales con presencia 
de elementos de hongos filamentosos por exa-
men directo y aislamiento (cultivo positivo) de 
una muestra.

Las muestras se tomaron por raspado con 
cuchilletes estériles símil ansa de Kimura bajo 
anestesia tópica durante el examen en la lám-
para de hendidura y se procesaron en el Servicio 
de Micología de nuestro hospital, por examen 
directo con tinción Gram y Giemsa y cultivadas 
a 25° en medios de agar Saboreau.

El tamaño del absceso y la presencia de hipo-
pión se constataron bajo biomicroscopía en lám-
para de hendidura por un médico especialista. El 
protocolo de medición del tamaño del infiltrado, 
así como la presencia de hipopión fue el mismo 
que el utilizado en el Herpetic Eye Disease Study 
(HEDS)21.

Solo se incluyeron aquellos pacientes que 
contaban con todos los datos anteriormente 
mencionados.

Se realizó un análisis estadístico bivariado por 
medio de tablas de contingencia, estimando el 
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valor P para la comparación de las variables cate-
góricas, utilizando la herramienta de IBM SPSS 
Statistics 26.

Resultados

Se obtuvieron 440 muestras de abscesos cor-
neales entre diciembre de 2008 y julio de 2019. De 
éstas, 68 (15,45%) fueron positivas para hongos, 
de las cuales 36 (52,94%) fueron Fusarium spp. 
(tabla 1), siendo éste más prevalente en los meses 
de verano (fig. 1).

Tabla 1. Diferentes especies de hongos aislados de cultivos positivos entre diciembre de 2008 y julio de 2019.
Especies Aislados Porcentaje

Fusarium spp. 36 52,94%

Penicillium spp. 6 8,82%

Alternaria spp. 5 7,35%

Candida parapsilosis 5 7,35%

Candida albicans 5 4,41%

Apergilus fumigatus 3 4,41%

Cladosporium spp. 3 1,47%

Aspergilus niger 1 1,47%

Purpureocillium lilacinum 1 1,47%

Saccharomyces cerevisiae 1 1,47%

Sepedomium chrysospermum 1 1,47%

Scedosporium apiospermum 1 1,47%

Especies de Fusarium spp. aislados: Solani (30), Verticillioides (3), Oxysporium (3).

De esta muestra, once pacientes se excluyeron 
por falta de datos a consignar en la historia clínica, 
concluyendo en una muestra final de 25 pacientes, 
con una relación H:M 4:1 y un promedio de edad 
de 47 años (38,5 años en los hombres y 52,8 años 
en las mujeres).

De este total, 10 (40%) recibieron QP de urgen-
cia, todos ellos de sexo masculino con un pro-
medio de edad de 38 años. En las figuras 2 y 3 se 
observa un caso antes y después de la cirugía.

Tanto la ocupación de tipo agropecuaria como 
la mala AV inicial menor o igual a visión cuenta 
dedos (VCD) a 1 metro, el tamaño de absceso 
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Figura 1. Prevalencia de hongos por estación. Distribución de la frecuencia de Fusarium spp. en los meses de otoño, invierno, primavera y verano.
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Figura 2. Absceso corneal por Fusarium spp. Caso de un paciente previo  
a la cirugía.

Figura 3. Queratoplastia penetrante. El mismo paciente luego  
de la cirugía.

Figura 4. Prevalencia de las características clínicas y sociodemográficas presentes, comparadas en los grupos de pacientes con queratitis por Fusarium 
spp. que recibieron o no cirugía.
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S/ QP (n=15)

mayor 4 mm y la presencia de hipopión fueron 
variables más frecuentes en el grupo que necesitó 
QP.

La presencia de algún antecedente de riesgo 
estuvo presente en el 80% de los casos en ambos 
grupos por igual (fig. 4). Estos fueron: antecedente 
de trauma (12), queratitis por virus del herpes sim-
ple (5), uso lentes de contacto (3).

Los pacientes que necesitaron cirugía presen-
taron abscesos corneales con un tamaño prome-
dio de 4.45 mm, todos ellos con algún grado de 
hipopión.

El análisis estadístico demostró que la ocupa-
ción agropecuaria aumentó 2,66 veces el riesgo de 
necesidad de cirugía (95% IC, 1.01-7.00, p=0,041).

Los pacientes con mala AV inicial tuvieron un 
riesgo 2,53 veces mayor de recibir QP (95% IC, 
1.10-5.83, p=0.009) (tabla 2).

Los pacientes con tamaño de absceso mayor a 4 
mm tuvieron 3,50 veces mayor riesgo de QP (95% 
IC, 1.52-8.01, p=0,0001). Por último, la necesidad 
de requerir QP aumentó 2,66 veces en los pacientes 
que presentaron algún grado de hipopión (95% IC, 
1.41-5.02, p=0,002).
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Tabla 2. Asociación de la QP con las características clínicas y los factores sociodemográficos.
C/ QP (n=10) S/ QP (n=15) OR (95% IC) Valor p

EDAD (años)

media (x) 38,71 53,73 - -

SEXO (n)%

mujer 0 (0.0) 5 (33.3)

- -hombre 10 (100.0) 10 (66.7)

OCUPACIÓN (n)%

agropecuario 6 (60.0) 3 (20.0)

2,66 (1,01-7,00) 0,041no agropecuario 4 (40.0) 12 (80.0)

TIEMPO (días)

menor 10d 7 (70.0) 10 (66.7)

0,85 (0,15-4,81) 0,861mayor 10d 3 (30.0) 5 (33.3)

FACTORES RIESGO2

con factores de riesgo 8 (80.0) 12 (80.0)

sin factores de riesgo 2 (20.0) 3 (20.0)

AV INICIAL (n)%

buena (10/10 - VCD a 1 m) 2 (20.0) 11 (73.3)

2,53 (1,10-5,83) 0,009mala (VCD a 1 m - amaurosis) 8 (80.0) 4 (26.7)

TAMAÑO (mm)3

menor 4 mm 0 (0.0) 11 (73.3)

3,50 (1,52-8,01) 0mayor 4 mm 10 (100.0) 4 (26.7)

HIPOPIÓN (n)%

sin hipopión 0 (0.0) 9 (60.0)

2,66 (1,41-5,02) 0,002con hipopión 10 (100.0) 6 (40.0)

Referencias: OR: odds ratio. QP: queratoplastia penetrante. 
Tiempo de evolución cuadro clínico con o sin tratamiento médico previo en la primera consulta.

2 FR: antecedente de trauma, usuario de lentes de contacto, queratitis por virus herpes. 
3 Medida geométrica tomada del diámetro longitudinal más largo de la lesión en mm.

El tiempo de evolución y la presencia de fac-
tores de riesgo no demostraron asociación esta-
dísticamente significativa (p=0,861 y p=1,000, 
respectivamente).

Discusión

La evidencia publicada acerca de la prevalencia 
de queratitis por Fusarium spp. en nuestra región 
es escasa. Un trabajo publicado en el año 2014 del 
Hospital Oftalmológico Santa Lucía de Buenos 

Aires dio a conocer un estudio prospectivo de 
6 años, en donde obtuvieron una prevalencia 
de 4,46% de cultivos positivos para Fusarium 
spp., menor que la obtenida en nuestro trabajo 
(8,18%)22.

Al igual que en la bibliografía, en nuestra 
experiencia la presentación fue más frecuente 
en varones jóvenes de ocupación agropecuaria, 
con la presencia de algún factor de riesgo, siendo 
el trauma el principal predisponente7, 13.

La tasa de necesidad de cirugía (40%) fue simi-
lar a series publicadas en Brasil8.
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De igual forma que en el Mycotic Ulcer 
Treatment Trial (MUTT) —uno de los más gran-
des estudios multicéntricos en pacientes con que-
ratitis por Fusarium spp. publicados a la fecha—, 
los factores que en mayor medida se comporta-
ron como predictores de mala evolución y nece-
sidad de cirugía (QP) fueron el tamaño del abs-
ceso y la presencia de hipopión17.

Además, en nuestros pacientes hubo también 
una fuerte asociación de la QP con el tipo de 
ocupación agropecuaria y la mala AV inicial.

El antecedente de algún factor de riesgo estuvo 
presente en la mayoría de los pacientes, inde-
pendientemente del requerimiento de cirugía.

Por otra parte, el tiempo de evolución no 
demostró asociación significativa; esto podría 
deberse a que un gran porcentaje de pacientes 
asistieron a la consulta por derivación y cur-
sando con tratamiento médico previo.

Como limitaciones del presente trabajo 
encontramos que el tamaño de muestra es relati-
vamente pequeño y podría limitar la posibilidad 
de realizar inferencias que puedan extrapolarse 
o ser generalizadas. Así mismo, no deja de ser 
una muestra considerable teniendo en cuenta la 
frecuencia de presentación de esta patología y 
de suma importancia, entendiendo que aporta 
un puntapié inicial para comprender el com-
portamiento que tiene esta patología en nuestra 
región.

Conclusiones

De esta manera, podemos concluir que se han 
presentado predictores clínicos y sociodemográ-
ficos estadísticamente asociados a la necesidad 
de QP.

Esto resultaría de gran ayuda en la evaluación 
inicial de estos pacientes por parte del oftalmó-
logo general para decidir oportunamente la ciru-
gía (QP), lo que disminuiría así las complicacio-
nes asociadas con la demora en su indicación.

También consideramos necesario fomentar una 
conducta de mayor pesquisa que tal vez ayude a 
obtener una mejor estimación de la prevalencia 
de queratitis filamentosas en nuestra región y 
comprender mejor su comportamiento.
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Resumen

Objetivo: Evaluar los resultados visuales y refractivos 
a corto plazo luego del implante de una lente intrao-
cular (LIO) monofocal tórica para la corrección del 
astigmatismo corneal regular preexistente en cirugías 
de cataratas.
Métodos: Se realizó un estudio retrospectivo obser-
vacional en clínicas privadas (Servicio de Oftalmo-
logía [SO] de Córdoba y Buenos Aires, Argentina) 
entre septiembre de 2018 y septiembre de 2019 para 
pacientes operados de cataratas con implante de LIO 
tórica. La lente utilizada para el estudio fue monofo-
cal, de una sola pieza asférica y con superficie tórica 
en plano anterior (VisTor®, Hanita Lenses, Israel). Se 
evaluó el astigmatismo refractivo y corneal (cilindro) 
prequirúrgico y refractivo posquirúrgico (cilindro re-
sidual) a las seis semanas. Se evaluaron las agudezas 
visuales (AV) prequirúrgicas y posquirúrgicas a las 
seis semanas utilizando el cartel de Snellen, que pos-
teriormente fue convertido en unidades de logMAR. 
Los datos se analizaron mediante el software RMedic, 
se utilizó el test T y/o test de Wilcoxon y una p menor 
a .05 fue considerada estadísticamente significativa.
Resultados: Se incluyeron 11 pacientes (16 ojos). 
Hubo diferencia estadísticamente significativa en-
tre los valores pre y posquirúrgicos tanto de la AV 
como del astigmatismo. El astigmatismo refractivo 
residual media fue de 0,8 D (±0,39), con una máxi-
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ma de 1,75 D y una mínima de 0,25 D. La reducción 
media del astigmatismo fue de 1,58 ± 0,65 D. Se de-
mostró una reducción media de la mejor agudeza 
visual no corregida (MAVNC) logMAR de 0,44, una 
reducción media de MAVC logMAR de 0,16.
Conclusión: La lente intraocular tórica VisTor® de 
Hanita presentó resultados visuales satisfactorios 
posquirúrgicos y corrigió el astigmatismo corneal 
preexistente. Este es el primer trabajo científico pu-
blicado sobre esta lente.
Palabras clave: astigmatismo, catarata, lente intrao-
cular tórica.

Short-term visual and refractive outcomes 
after toric lens implantation
Abstract

Purpose: To evaluate postoperative visual acuity 
and refractive status of eyes implanted with a toric 
intraocular lens (IOL) to correct co-existing, regular 
corneal astigmatism in cataract patients from two 
clinics in Córdoba and Buenos Aires, Argentina.
Methods: This observational, retrospective study 
included patients from SOF Córdoba and Buenos 
Aires clinics who underwent cataract surgery with 
toric IOL implantation (monofocal Hanita VisTor™). 
Data was analyzed by student’s t test and Wilcoxon’s 
test. Statistical significance was set at p<0.05.
Results: 16 eyes from 11 patients were included in 
the sample. There was a statistically significant dif-
ference between pre- and postoperative astigmatism 
and visual acuity. Mean (±SD) residual refractive 
astigmatism was 0.8 D (±0.39), with a maximum 
of 1.75 D and a minimum of 0.25 D. The mean re-
duction of astigmatism was 1.58 ± 0.65 D (p<0.01). 
The mean reduction of uncorrected distance visual 
acuity (UDVA) and corrected distance visual acuity 
(CDVA) was 0.44 and 0.16 logMAR, respectively.
Conclusion: Implantation of Hanita VisTor IOL™ 
is effective to correct corneal refractive astigma-
tism during cataract surgery and it provides excel-
lent UCDA and CDVA. Although our sample is yet 
small, the refractive and visual acuity results are 
comparable to those from other toric IOL.
Keywords: astigmatism, cataract, toric intraocular 
lens.

Resultados visuais e refrativos de 
curto prazo com implantação de lente 
intraocular tórica
Resumo

Objetivo: Avaliar os resultados visuais e refrativos 
em curto prazo após o implante de lente intraocu-
lar (LIO) monofocal tórica para correção de astig-
matismo corneano regular pré existente em cirur-
gias de catarata.
Métodos: Foi realizado um estudo observacional 
retrospectivo em clínicas privadas (Serviço de Of-
talmologia [SO] de Córdoba e Buenos Aires, Ar-
gentina) entre setembro de 2018 e setembro de 
2019 para pacientes operados de catarata com im-
plante de LIO tórica. A lente utilizada para o estudo 
foi monofocal, peça única asférica e com superfície 
tórica no plano anterior (VisTor®, Hanita Lenses, 
Israel). Astigmatismo refrativo pré cirúrgico e cor-
neano (cilindro) e astigmatismo refrativo pós ope-
ratório (cilindro residual) foram avaliados em seis 
semanas. As acuidades visuais (AV) pré cirúrgicas 
e pós operatórias foram avaliadas em seis semanas 
usando o pôster de Snellen, que foi posteriormente 
convertido em unidades logMAR. Os dados foram 
analisados por meio do software RMedic, o teste T 
e/ou teste de Wilcoxon foram usados e um p menor 
que 0,05 foi considerado estatisticamente signifi-
cativo.
Resultados: foram incluídos 11 pacientes (16 
olhos). Houve diferença estatisticamente signifi-
cativa entre os valores pré e pós operatórios tanto 
da VA quanto do astigmatismo. O astigmatismo 
refrativo residual médio foi de 0,8 D (± 0,39), com 
um máximo de 1,75 D e um mínimo de 0,25 D. A 
redução média do astigmatismo foi 1,58 ± 0,65 D. 
Uma redução média da melhor acuidade visual não 
corrigida (NCAM) logMAR de 0,44, uma redução 
média do logMAR BCAM de 0,16.
Conclusão: A lente intraocular tórica VisTor® da 
Hanita apresentou resultados visuais pós cirúrgi-
cos satisfatórios e corrigiu o astigmatismo cornea-
no pré existente. Este é o primeiro trabalho cientí-
fico publicado nesta lente.
Palavras chave: astigmatismo, catarata, lente in-
traocular tórica.
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Introducción

El astigmatismo corneal forma parte de los 
errores refractivos que pueden ser modificados 
en la cirugía de cataratas para lograr la eme-
tropía. Ha sido estimado que aproximadamente 
entre un 15% y un 29% de los pacientes con cata-
ratas tiene más de 1.5 dioptrías (D) de astigma-
tismo preexistente1. La primera lente intraocular 
(LIO) tórica que corrige astigmatismo además 
de errores refractivos esféricos fue introducida 
en el mercado por Shimizu en 1994; era una 
LIO de tres piezas, no plegable que debía ser 
implantada por una incisión de 5.7 mm2. En el 
año 1994 la primera prótesis plegable de una 
sola pieza fue desarrollada por H. Grabow y 
aprobada por la FDA, que podía introducirse 
por una incisión de 3.2 mm con menor grado 
de rotación que la LIO inicial de tres piezas3. 
Desde entonces se han realizado muchos avan-
ces en la lente: desde cambios en la técnica qui-
rúrgica hasta modificaciones en el material que 
han mejorado progresivamente los resultados 
refractivos postoperatorios, la calidad visual y 
la estabilidad rotatoria4.

Existen otros tratamientos para tratar el astig-
matismo corneal, como la manipulación de la 
curvatura corneal que se realiza en la cirugía 
con excímer láser o el implante de segmentos 
corneales intraestromales, por ejemplo5.

Muchos estudios han demostrado que las len-
tes intraoculares tóricas en astigmatismos cor-
neales significativos (es decir de más de 1.5 D) 
son una opción efectiva y predecible6. A pesar 
de que las lentes intraoculares tóricas tienen una 
eficacia clínica comparable con laser in situ kera-
tomileusis (LASIK), proporcionan una mejor 
agudeza visual corregida (MAVC) y no corre-
gida (MAVNC)7. Son una alternativa efectiva a 
LASIK cuando no están disponibles instalacio-
nes quirúrgicas para láser corneal o cuando el 
astigmatismo corneal es severo8.

Sin embargo, la rotación posquirúrgica de la 
lente intraocular tórica es una gran preocupa-
ción para los cirujanos refractivos6, 9. Cálculos 
teóricos demostraron que aproximadamente 
un tercio de la corrección astigmática se pierde 
cuando el eje de la LIO se rota 10 grados, dos 

tercios se pierde cuando se rota 20 grados y se 
incrementa el astigmatismo si se rota 30 gra-
dos o mas9. Por ende, una rotación de 10 gra-
dos se toma como límite antes de planificar una 
reacomodación y un reposicionamiento de la 
prótesis9.

Por lo tanto, el objetivo del presente estudio 
fue evaluar los resultados visuales y refracti-
vos de la LIO monofocal tórica VisTor (Hanita 
Lenses, Israel) para corregir astigmatismo cor-
neal preexistente regular en pacientes operados 
de cataratas.

Materiales y métodos

Diseño de estudio y consideraciones éticas
Se realizó un estudio retrospectivo de una 

serie de casos y fue aprobado por un comité de 
bioética de SOF siguiendo los lineamientos de 
la Declaración de Helsinki. Se llevó a cabo en 
clínicas privadas de un mismo centro de las ciu-
dades de Córdoba y Buenos Aires (Argentina): 
el Servicio de Oftalmología (SOF), en pacientes 
sometidos a cirugía de cataratas con implanta-
ción de LIO tórica entre septiembre de 2018 y 
septiembre de 2019.

Participantes

Los criterios de inclusión fueron pacientes 
con astigmatismo corneal de 1.0 D a 4.5 D y 
catarata clínicamente significativa, en quienes 
se utilizó LIO monofocal tórica VisTor Hanita 
para este estudio. Los pacientes que habían 
tenido cirugías intraoculares previas, astigma-
tismo corneal irregular, retinopatía subyacente, 
maculopatía, neuropatía óptica o una historia 
de trauma ocular fueron excluidos del estudio, 
al igual que ojos con complicaciones intraqui-
rúrgicas en el momento de la intervención por 
facoemulsificación.

Parámetros a evaluar

1. Se evaluó el astigmatismo refractivo y cor-
neal (cilindro) prequirúrgico y refractivo pos-
quirúrgico (cilindro residual) a las seis semanas. 
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Esto se realizó mediante autorrefractometría 
(URK-700, Unicos) y queratometría topográ-
fica (TMS-4, Tomey). El largo axial se midió y 
calculó utilizando biometría de inmersión (IOL 
Master 700, Carl Zeiss). Todas las biometrías 
ópticas fueron calculadas por optometristas 
matriculados. El cálculo del poder dióptrico 
esférico y cilíndrico de la LIO tórica, el eje de 
colocación de la LIO y el astigmatismo resi-
dual se realizó a través del calculador online de 
Hanita Toric VisTor, incluyendo el astigmatismo 
corneal posterior.

2. Se evaluaron las MAVC y MAVNC pre-
quirúrgicas y posquirúrgicas a las seis semanas, 
utilizando el cartel de Snellen, el cual posterior-
mente fue convertido en unidades de logMAR, 
con el conversor online logMAR-Snellen.

Marcado del ojo

El marcado del ojo anterior a la inserción de la 
LIO tórica fue realizado en dos etapas: un mar-
cado de referencia prequirúrgico e intraoperato-
riamente marcando el eje recomendado para la 
colocación de la lente. El punto de referencia fue 
marcado en el ojo del paciente con un marcador 
de eje en horas 3 y 9 mientras el paciente estaba 
sentado en la lámpara de hendidura para preve-
nir la ciclotorsión. El promedio de ciclotorsión 
fue de 2-4 grados aproximadamente, aunque en 
algunos pacientes se documentó hasta 15 gra-
dos de ciclotorsión10. Posteriormente el eje de 
la lente recomendada por la calculadora tórica 
en línea fue marcado en 2 puntos (separados 
por 180 grados) con la referencia del marcado 
preoperatorio.

Procedimiento quirúrgico

Todos los pacientes fueron sometidos a facoe-
mulsificación convencional bajo anestesia local 
tópica, vía incisión de córnea clara de 2.2 mm 
temporal superior y la LIO tórica insertada en 
saco capsular. La lente fue rotada para alinearse 
con el eje calculado, posterior a la remoción de 
sustancia viscoelástica en cámara anterior. La 
posición de la LIO tórica y rotación fueron regis-
tradas respectivamente. Las cirugías las realizó 

el mismo cirujano experimentado, con un astig-
matismo inducido de 0.30 D.

Características de la lente utilizada

La lente utilizada para el estudio fue VisTor 
Toric de Hanita, monofocal de una sola pieza 
asférica con superficie tórica en plano anterior. 
La LIO está hecha de acrílico hidrofílico y copolí-
mero con filtro UV. Presenta un diámetro total de 
11 mm y diámetro óptico de 6 mm. No tiene háp-
ticas sino un borde cuadrado continuo de 360° 
con angulación háptica de 0°. El índice refractivo 
es de 1.46 y se encuentra disponible en el mercado 
de 0.00 a +40.00 D de esfera, con intervalos de 
0.50 D y en una corrección cilíndrica de +1.00 D 
hasta +10.00 D, con intervalos de 0.50 D.

Para realizar el estudio se revisaron los datos 
de los pacientes que se sometieron a la cirugía de 
cataratas con LIO tórica entre septiembre 2018 
y septiembre de 2019, los cuales fueron recolec-
tados con el programa Treelan (Buenos Aires, 
Argentina), función Estadísticas, y se selecciona-
ron los pacientes que cumplían con tales crite-
rios. Los archivos reunidos fueron documentados 
en la página de recolección de documentos de 
Google Sheets (Google Drive 2018). Todos los 
datos reunidos se analizaron a través del software 
R-Medic11. Las diferencias prequirúrgicas y pos-
quirúrgicas se analizaron utilizando el test T y/o 
test de Wilcoxon dependiendo de si las muestras 
a comparar eran dependientes o independientes 
entre sí, y los resultados fueron expresados en 
media ± desvío estándar y rango. Una p menor a 
0,05 se consideró estadísticamente significativa.

Resultados

Un total de 22 cirugías con la LIO VisTor 
Hanita se realizó durante el período de estudio 
en las clínicas, de los cuales 19 cumplían con los 
criterios de inclusión. Sin embargo, tres ojos se 
perdieron en el seguimiento, por ende, se exclu-
yeron del trabajo (n:16). Un total de 11 pacientes 
se incluyeron dentro de la muestra, correspon-
diente a 16 ojos respectivamente. La edad media 
de los pacientes fue de 67,7 ± 4.9 años (52-83). 
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de la MAVNC logMAR de 0,44, una reducción 
media de MAVC logMAR de 0,16.

La figura 1 muestra la distribución del astig-
matismo refractivo (cilindro) prequirúrgico y 
residual, con una media prequirúrgica de 2,38 
± 0.72 D (1,25-4). El 75% de los ojos presentaba 
2,94 D de astigmatismo antes de la cirugía y 25% 
tenía 1,75 D respectivamente. El astigmatismo 
refractivo residual media fue de 0,8 ± 0,39 D 
(0,25-1,75), en el 75% se registró 1 D o menos, y 
25% presentó 0,5 D o menos. La reducción media 
del astigmatismo fue de 1,58 ± 0,65 D (p <0,01, 
test T).

Tabla 1. Agudeza visual y resultados refractivos pre y postoperatorios: comparación a las 6 semanas.

Preoperatorio
6 semanas

postoperatorio P

Media ± DS Media ± DS

MAVNC (logMAR) 0.58 ± 0.29 0.14 ± 0.11 <0.001

MAVC (logMAR) 0.24 ± 0.14 0.08 ± 0.09 <0.001

Astigmatismo (D) 2.38 ± 0.72 0.8 ± 0.39 <0.001

Figura 1. Distribución del astigmatismo refractivo pre y posquirúrgico residual a las 6 semanas tras el implante de LIO VisTor (Hanita Lenses). Resultados 
registrados en dioptrías (D). La reducción media del astigmatismo fue significativa.
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La distribución de género fue del 63,6% corres-
pondiente al sexo femenino (7 pacientes) y 36,4% 
del sexo masculino (4 pacientes). En términos de 
lateralidad de ojos intervenidos, 7 eran derechos 
y nueve eran izquierdos.

La tabla 1 muestra la media para los valores 
de MAVNC y MAVC preoperatorio y postope-
ratorio a las 6 semanas y astigmatismo (cilindro) 
prequirúrgico y residual. Hubo diferencia esta-
dísticamente significativa entre los valores pre y 
posquirúrgicos, tanto de la AV como del astigma-
tismo (p <0,001, test de Wilcoxon para muestras 
apareadas). Se demostró una reducción media 
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La figura 2 compara las MAVNC pre y pos-
quirúrgicas respectivamente para cada uno de 
los ojos, con una máxima de AV según logMAR 
de 1,3 y mínima de 0,3 previo a la cirugía, y una 
máxima de AV de 0,39 y una mínima de 0 en el 
postoperatorio. En el grupo postoperatorio, 12 ojos 
(75%) adquirieron una MAVNC de 0,17 o más 
(que correspondería a 20/30 del cartel de Snellen) 
y 14 ojos (87,5%) lograron una MAVNC de 0,30 
o más (20/40 según cartel de Snellen).

Se registró dentro de la MAVC una máxima AV 
logMAR de 0,54 y mínima de 0,09 prequirúrgica, 
y en el postoperatorio una máxima de 0,3 y una 
mínima de 0 (fig. 3). En términos de MAVC pos-
quirúrgica, 15 ojos (93,75%) lograron una visión 
logMAR de 0,17 o más (20/30 correspondiente a 
cartel de Snellen) y 16 ojos lograron una visión log-
MAR de 0,3 o más (20/40 según cartel de Snellen).

Discusión

No se encontraron trabajos similares en la lite-
ratura con LIO VisTor Hanita, por lo que éste es el 
primer informe preliminar a corto plazo publicado 
sobre esa lente. Por ende se han comparado los 
resultados obtenidos con lentes de otros labora-

torios. Tanto las MAVC y MAVNC posquirúrgi-
cas como el astigmatismo residual posquirúrgico 
fueron similares a otros ensayos, pero la reducción 
media del astigmatismo demostró ser mayor en 
este trabajo.

La MAVNC es un parámetro importante tanto 
para los pacientes como para los cirujanos para 
considerar en el resultado posquirúrgico de una 
cirugía refractiva. En nuestro estudio, 13 ojos 
(81,25%) lograron una MAVNC de 20/30 según 
Snellen o más (0,17 logMAR), 15 ojos (93,75%) 
una MAVNC de 20/40 o más, y 16 ojos (100%) 
lograron una MAVC de 20/50 o más. Miyake y 
colaboradores, que utilizaron LIO Acrysoft Toric 
en su estudio, obtuvieron una MAVC de 20/25 o 
más en 305 ojos (94,7%)12. Bachernegg y colabo-
radores estudiaron el implante de una LIO Biflex 
T tórica monopieza y obtuvieron una MAVNC de 
20/40 en 30 ojos (100%)6. Otro estudio de Chang y 
colaboradores, que utilizó una LIO acrílica tórica 
monopieza Staar TF/TL, obtuvo una MAVC de 
20/40 o más en 92% de los ojos15. Sun implantó 
una LIO similar Staar TF en 130 ojos y logró una 
MAVC de 20/40 o más, correspondiente a 84% 
de la muestra16.

Los pacientes que se sometieron a la cirugía de 
cataratas en nuestra institución tuvieron un astig-

Figura 2. Comparación de mejor agudeza visual no corregida (MAVNC) pre y posquirúrgica a las 6 semanas. Resultados registrados en escala logMAR.
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matismo refractivo residual media de 0,8 ± 0,39 D 
respectivamente. Sin embargo, en otros estudios que 
utilizaron LIO tóricas similares, como LIO Acrysoft 
IQ, se registraron astigmatismos refractivos residua-
les menores a 0,37 D por Alba Bueno y col.1, 0,69 
D por Miyake y col.12 y 0,3 D por Zarranz-Ventura 
y col.13. Sí hubo un astigmatismo residual similar 
en el estudio de Hui Ruan que presentó un 0,81 
D respectivamente, igual que en nuestro estudio14. 
Es importante destacar que si bien se registraron 
astigmatismos residuales menores en otros estudios, 
la reducción media del astigmatismo en nuestro 
trabajo fue mayor, de 1,58 ± 0,65 D (p < 0,01), es 
decir superior que en esos otros trabajos.

Basado en el número de pacientes que se habían 
sometido a cirugía de cataratas en nuestra institu-
ción en el período del estudio, un 27,3% presentaba 
astigmatismo corneal regular mayor a 1.0 D que 
justificaba una LIO tórica. Sin embargo, sólo un 
41,5% (27 ojos) de esos pacientes se sometió a la 
colocación de LIO tórica, ya que el paciente debió 
asumir el costo de la LIO. De esas 27 cirugías, 22 
se colocaron LIO VisTor.

Surgieron algunas limitaciones en el momento 
de realizar el estudio. El tiempo de seguimiento de 
los resultados es corto (6 semanas), el número de 
casos incluidos es bajo (22), no es un estudio com-
parativo, y además se incluyó un solo cirujano. Lo 
ideal sería evaluar a los pacientes más allá de las 6 

semanas posquirúrgicas, ya que algunos pacientes 
con una refracción no satisfactoria pueden mejorar 
luego de meses9, 12-13  y al mismo tiempo se podría 
valorar la contracción capsular y su opacificación 
consecutiva con el tiempo. Asimismo se podrían 
evaluar los resultados en un estudio multicéntrico 
y con múltiples cirujanos con experiencia simi-
lar y un astigmatismo inducido semejante. Hay 
quienes aún utilizan la técnica de ingreso escle-
ral en lugar de corneal y que fundamentan mejor 
control del astigmatismo refractivo posquirúrgico, 
aunque hoy en día se conocen las ventajas de la 
incisión por córnea clara: las heridas son auto-
sellantes, inducen menor astigmatismo cuando 
cicatrizan, tienen riesgo mínimo de sangrado, el 
tiempo del procedimiento es menor y presentan 
menos complicaciones que el túnel escleral, ayuda 
a corregir astigmatismo corneal pre-existente y la 
recuperación visual es más rápida17-18. No se eva-
luó la estabilidad rotatoria de la LIO VisTor, que 
se sabe que influye directamente sobre el astigma-
tismo residual posquirúrgico y por ende, sobre la 
MAVNC y MAVC postoperatorias4, 6, 9. A pesar de 
no haber calculado la orientación precisa de la LIO 
posquirúrgicamente, la relación entre el cilindro 
residual y el cilindro esperado calculado por el 
fabricante coincidió ampliamente. El estudio no 
fue diseñado para estudiar el equivalente esférico, 
solamente se evaluó el cilindro. Asimismo, en un 

Figura 3. Comparación de mejor agudeza visual corregida (MAVC) pre y posquirúrgica a las 6 semanas. Resultados registrados en escala logMAR.
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nuevo estudio se podría evaluar también la esta-
bilidad rotacional de la lente y presentar resulta-
dos de los posibles cambios en el eje en controles 
posquirúrgicos a diferentes tiempos. Más allá de 
enfrentar limitaciones, el presente trabajo demos-
tró resultados contundentes en una serie pequeña 
y a corto plazo de seguimiento.

En conclusión, podemos decir que la lente 
intraocular VisTor tórica, de Hanita, presentó resul-
tados visuales satisfactorios posquirúrgicos y corri-
gió astigmatismo corneal preexistente, lo que cons-
tituye el primer trabajo científico publicado sobre 
esta lente. Su resultado refractivo y visual es com-
parable y similar con respecto de diferentes LIO de 
otros laboratorios. Los estudios futuros multicén-
tricos con muestras mayores y seguimiento a largo 
plazo deberán continuar estudiando la eficacia y 
la seguridad de esta lente en cirugía de catarata.
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Resumen
Objetivo: Presentación de un paciente con glaucoma 
crónico primario de ángulo abierto asociado a síndro-
me de morning glory bilateral.
Caso clínico: Paciente de sexo masculino que con-
sultó por disminución de visión cercana. Refirió que 
nunca tuvo buena visión con el ojo izquierdo y no te-
nía antecedentes personales ni familiares patológicos 
de relevancia. Al examen físico presentó una agudeza 
visual en ojo derecho (OD) de 20/20 sin corrección, y 
en ojo izquierdo (OI) 20/200 sin corrección, que no 
mejora con corrección. Su refracción objetiva era de: 
-0,25 -0,50 165° en OD y en OI de -0,50, la presión 
intraocular fue de 25 mmHg ambos ojos, el ángulo 
era abierto (grado IV) observándose todas las es-
tructuras, con escaso pigmento en el trabeculado. Al 
fondo de ojos se observó en ambos discos ópticos es-
tructura compatible con síndrome de morning glory 
y defecto en el brillo macular. La OCT mostraba reti-
nosquisis en ambos ojos con desprendimiento de la 
capa plexiforme interna con mayor compromiso en 
ojo izquierdo. Se decidió tratamiento con hipotenso-
res, análogo de prostaglandinas, conducta expectante 
de evolución macular y seguimiento de glaucoma con 
retinografía color.
Conclusión: Descripción de un caso de síndrome de 
morning glory, displasia de baja incidencia, poco fre-
cuente en su presentación bilateral y menos frecuente 
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aun por tratarse de un paciente de sexo masculino. 
Por otro lado, la asociación con glaucoma primario 
de ángulo abierto limita su seguimiento por las dife-
rencias anatómicas de la papila, con los nervios óp-
ticos incluidos en la base normativa de los métodos 
complementarios utilizados para el seguimiento del 
glaucoma y toma de decisiones terapéuticas.
Palabras clave: displasia papilar, síndrome de mor-
ning glory bilateral, glaucoma primario de ángulo 
abierto, retinosquisis macular.

Primary open-angle glaucoma in bilateral 
morning glory syndrome
Abstract

Objective: Case presentation of a patient with chron-
ic primary open-angle glaucoma associated with bi-
lateral morning glory syndrome.
Clinical case: Male patient presenting with near vi-
sion loss. He referred he could never see well with his 
left eye and that he had no personal or family history 
of significant conditions. Physical examination re-
vealed uncorrected visual acuity of 20/20 in the right 
eye (RE) and of 20/200 in the left eye (LE), not im-
proving with correction. His objective refraction was: 
-0.25 -0.50 165° in the RE and -0.50 in the LE; IOP in 
both eyes was 25 mmHg and he had an open angle 
(grade IV) with all its structures visible and scarce 
pigmentary deposits on the trabecular meshwork. 
Funduscopy evidenced that the structure of both op-
tic discs was consistent with the presence of morning 
glory syndrome and that macular brightness was de-
creased. OCT revealed retinoschisis in both eyes with 
detachment of the inner plexiform layer with greater 
involvement of the left eye. The measures taken were: 
administration of hypotensive medical therapy with 
a prostaglandin analogue, a watchful waiting strate-
gy to observe macular evolution and glaucoma fol-
low-up with color retinography.
Conclusion: Description of a morning glory syn-
drome case, low-incidence dysplasia, rare because of 
its bilateral presentation and even less frequent be-
cause of the male gender of the patient. On the other 
hand, its association with primary open-angle glau-
coma limits its follow-up due to the anatomical dif-
ferences of the optic disc, with optic nerves included 
in the guidelines for additional tests used for the fol-

low-up of glaucoma and therapeutic decision-mak-
ing.
Keywords: papillary dysplasia, bilateral morning glo-
ry syndrome, primary open-angle glaucoma, macu-
lar retinoschisis.

Glaucoma primário de ângulo aberto em 
síndrome de morning glory bilateral
Resumo

Objetivo: Apresentação de um paciente com glau-
coma crónico primário de ângulo aberto associado a 
síndrome de morning glory bilateral.
Caso clínico: Paciente de sexo masculino que con-
sultou por diminuição de visão próxima. Referiu que 
nunca teve boa visão com o olho esquerdo e não tinha 
antecedentes pessoais em familiares patológicos de 
relevância. Ao exame físico apresentou uma acuidade 
visual no olho direito (OD) de 20/20 sem correção, e 
no olho esquerdo (OI) 20/200 sem correção, que não 
melhora com correção. Sua refração objetiva era de: 
-0,25 -0,50 165° em OD e em OI de -0,50, a pressão in-
traocular era de 25 mmHg ambos os olhos, o ângulo 
era aberto (grado IV) observando-se todas as estrutu-
ras, com escasso pigmento no trabeculado. Ao fundo 
de olhos se observou em ambos os discos ópticos es-
trutura compatível com síndrome de morning glory 
e defeito no brilho macular. A OCT mostrava retinos-
quise em ambos os olhos com desprendimento da 
camada plexiforme interna com maior compromisso 
em olho esquerdo. Decidiu-se tratamento com hipo-
tensores, análogo de prostaglandinas, conduta expec-
tante de evolução macular e seguimento de glaucoma 
com retinografia color.
Conclusão: Descrição de um caso de síndrome de 
morning glory, displasia de baixa incidência, pou-
co frequente em sua apresentação bilateral e menos 
frequente ainda por tratar-se de um paciente de sexo 
masculino. Por outro lado, a associação com glauco-
ma primário de ângulo aberto limita seu seguimento 
pelas diferenças anatómicas da papila, com os nervos 
ópticos incluídos na base normativa dos métodos 
complementários utilizados para o seguimento do 
glaucoma e toma de decisões terapêuticas.
Palavras chave: displasia papilar, síndrome de mor-
ning glory bilateral, glaucoma primário de ângulo 
aberto, retinosquise macular.
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Introducción

El síndrome de morning glory es una anoma-
lía congénita del nervio óptico descripta en el 
año 1929 por el Dr. Handmann y en 1970 por el 
Dr. Kindler, año en que se concluyó que ambos 
habían tratado la misma patología1-2. El nom-
bre del síndrome resulta de la similitud de la 
papila con la flor ipomoea violácea o gloria de la 
mañana. La prevalencia de esta enfermedad es 
de 2.6/1.000.000 a nivel mundial3. La mayoría de 
los pacientes se ven afectados unilateralmente3-5 
y preferentemente se manifiesta en mujeres en 
relación 2:14, y es raro en afroamericanos6. Es por 
esto que nos pareció interesante presentar nuestro 
caso, no sólo por la baja incidencia en sí de esta 
enfermedad, sino también porque se trata de un 
paciente con presentación bilateral de la displa-
sia y de sexo masculino, que lo hace una rareza.

No está del todo clara la patogénesis de la 
enfermedad a pesar de que varios estudios tra-
tan de comprenderla7. El síndrome de morning 
glory es posiblemente un coloboma congénito de 
la cabeza del nervio óptico pero también puede 
estar relacionado con la displasia de tejido glial 
en el centro del disco óptico. Estudios recientes 
han planteado la hipótesis sobre el origen de esta 
displasia y resultan en un cierre incompleto de la 
pared escleral posterior y la aplasia de la lámina 
cribosa4.

Su expresión clínica es una visión deficiente 
debido al desarrollo visual defectuoso. Esto puede 
explicar por qué el estrabismo es una de las for-
mas de manifestación más frecuentes3, 8-9.

A continuación, y como objetivo, se pro-
pone una revisión del tema y presentar un caso 
cuyas características y expresión clínica es poco 
frecuente.

Caso clínico

Se presentó un hombre de 38 años de edad 
con dificultad para la visión cercana. No refirió 
antecedentes patológicos generales aunque sí 
mencionó que nunca había visto bien con el ojo 
izquierdo (OI). Jamás fue a una consulta oftal-
mológica, por lo que no tenemos referencia de 

un diagnóstico previo. Su agudeza visual en el 
ojo derecho (OD) era de 20/20 sin corrección 
y 20/200 sin corrección en el OI. Su refracción 
objetiva era de: -0,25 -0,50 a 165° en OD y de 
-0,50 en OI. La visión no mejora con corrección. 
La presión intraocular (PIO) era de 25 mmHg en 
ambos ojos (AO) con una paquimetría ultrasó-
nica de 533 micras y 518 micras respectivamente 
(OD/OI). En AO el ángulo era abierto, grado IV 
(clasificación Shaffer), con escaso pigmento y sin 
goniodisgenesias ni otras anomalías del ángulo. 
La papila del OD podíamos presumir que era 
de tamaño aumentado a la oftalmoscopía, luego 
confirmamos con OCT, con bordes netos, anillo 
completo, algo más pálida, los vasos dilatados, 
difícil diferenciar arterias de venas y resto glial 
en el centro. La excavación era difícil de diferen-
ciar por las condiciones anatómicas y resto de 
tejido glial en el centro. Presentaba además una 
gran atrofia coriorretinal en los 360° de nervio 
óptico displásico y una disminución leve del bri-
llo macular. En el ojo contralateral, las caracterís-
ticas de la papila eran similares, un tamaño algo 
más pequeño pero con similitud en la caracterís-
tica de los vasos y resto de tejido glial en el centro 
pero con mayor defecto del epitelio pigmentario 
de la retina (EPR) a nivel macular. El paciente se 
encontraba en ortotropía en posición primaria de 
la mirada (PPM) sin limitación en los movimien-
tos oculares externos.

La autofluorescencia mostró en el OI una 
hipoautofluorescencia macular compatible con 
deterioro del EPR y alrededor de la misma, una 
imagen hiperautofluorescente compatible con 
resto de lipofucsina, signo de epitelio próximo a 
deteriorarse. En la retinofluoresceinografía (RFG) 
en el OD presentó hiperfluorescencia por atrofia 
peripapilar que comenzó en tiempos tempranos 
y persistió en tiempos tardíos; mantuvo la hipo-
fluorescencia macular fisiológica durante el resto 
del estudio compatible con barrera hematorretinal 
funcionante. En el OI presentó hiperfluorescencia 
peripapilar con retención de contraste por atrofia 
peripapilar y una hiperfluorescencia macular que 
comenzó en tiempos tempranos y se mantuvo en 
tiempos tardíos, compatible con defecto del EPR. 
En la tomografía de coherencia óptica (OCT) el 
corte macular mostró en OD una alteración de 
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aspecto quístico en el perfil anterior hiporreflec-
tante de la región foveal con leve retinosquisis (fig. 
1). Al corte papilar midió una papila de 3,75 mm 
con defecto de capa de fibras peripapilar superior e 
inferior fuera del límite de la normalidad (fig. 2). El 
corte macular del OI mostró una imagen hiperre-
flectante en perfil anterior, membrana epirretinal 
(MER) leve, sin signos de agujero macular y reti-
nosquisis en todo el espesor con desprendimiento 
de la capa plexiforme externa. Las imágenes mos-
traban gran defecto de la capa de conos y bastones 
(fig. 3). Al corte papilar del OI la papila midió 2,30 
mm de diámetro y mostró un defecto de capa de 
fibras peripapilar en cuadrante superior (fig. 4).

En la perimetría, bajo índices de confiabili-
dad aceptables, el paciente presentó en el OD un 
aumento de la mancha ciega en su campo visual 
y escotomas absolutos en campo superior peri-
férico (fig. 5). En el OI se observó un aumento 
de la mancha ciega y gran defecto en hemicampo 
inferior (fig. 6).

Se llegó al diagnóstico de glaucoma primario de 
ángulo abierto asociado a síndrome de morning 
glory con compromiso macular bilateral. Dado 
que el disco óptico, la capa de fibras de retina 
y el campo visual están comprometidos por el 
morning glory, no fue posible estadificar el daño 
glaucomatoso. Se tomó la conducta de comenzar 
con hipotensores por los niveles de PIO y condi-
ciones anatómicas de la papila predisponentes a 
mayor daño. Como primera línea de tratamiento 
se escogió tratar con análogo de prostaglandinas, 
latanoprost, una gota a la noche en ambos ojos. 
Seguimiento de glaucoma con retinografía color 
y CVC, y se decidió conducta expectante ante el 
compromiso macular.

Discusión

El síndrome de morning glory es una displasia 
poco frecuente como mencionamos anterior-
mente3-5. Nuestro caso se trató de una expresión 
bilateral del síndrome, paciente de sexo mascu-
lino —menos frecuente aún— y la asociación con 
glaucoma. Las expresiones bilaterales suelen ser 
hereditarias a pesar que nuestro paciente las negó 
o las desconocía. No presentó síntomas neuroló-

gicos y estuvo dentro del porcentaje con compro-
miso macular, la cual puede que sea una de las 
pocas manifestaciones en este síndrome que hagan 
requerir de una intervención o tratamiento.

Se podría decir que es una sola patología en 
sí, o producto de múltiples expresiones simultá-
neas7. Es por esto que muchos la describen como 
una variante de coloboma fetal. El ojo deriva del 
neuroectodermo, del prosencéfalo. A partir de la 
cuarta semana de la edad gestacional se desarrolla 
la vesícula óptica10. La interrupción del desarrollo 
es más probable que ocurra entre la cuarta a quinta 
semana11. Toda esta inducción de diferenciación 
gestacional está medida por el gen PAX 612. Tanto 
en este síndrome como en el coloboma u otras 
displasias del nervio óptico comparten su falta de 
expresión4-5. Dentro de las teorías sobre la posible 
etiología de esta enfermedad se describen tres: una 
es la fusión anormal de la esclera posterior con 
herniación del disco y retina peripapilar4, 13-14; la 
otra es el defecto escleral y la presencia de tejido 
glial derivado de la hialoides, que indica un tras-
torno mesenquimatoso primario o una anormali-
dad en el crecimiento relativo entre el mesodermo 
y el ectodermo, que resulta de un cierre anormal 
de la esclera posterior y lámina cribosa5, 14-15. La 
última teoría es el cierre defectuoso de la fisura 
embrionaria9, 14. Esta teoría es la que lo diferencia 
del coloboma, considerado para hacer el diagnós-
tico diferencial. En el coloboma hay una falta del 
cierre de la fisura y en el síndrome de morning 
glory este cierre es defectuoso pero completo. La 
ausencia del cierre hace que en el coloboma exista 
una excavación brillante descentrada en forma de 
cuenco tan característica16. La falta de material glial 
en el coloboma también es un signo a tener en 
cuenta para el diagnóstico diferencial entre ambas 
patologías. Este tejido proviene de la proliferación 
de los astrocitos en las regiones del tejido del sis-
tema nervioso central lesionado17.

Las características del nervio óptico en el sín-
drome de morning glory son las que describimos 
en el relato clínico: papila grande con cabeza del 
nervio óptico completa, la excavación en forma 
de embudo con cambios del pigmento coriorreti-
nal periférico y resto del tejido glial. Los vasos se 
observan más dilatados lo que dificulta diferenciar 
arteria de vena1, 4, 18.
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Figura 1. Tomografía de coherencia óptica corte macular en OD. Se muestra una alteración de aspecto quístico en el perfil anterior hiporreflectante de la 
región foveal con leve retinosquisis y un EPR y capa de fotorreceptores conservada.

Figura 2. Tomografía de coherencia óptica corte macular del OI. Imagen hiperreflectante en perfil anterior, membrana epirretinal (MER) leve, sin signos de 
agujero macular, retinosquisis en todo el espesor con desprendimiento de la capa plexiforme externa. Se observa gran defecto de la capa de conos y bastones.
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Figura 3. Tomografía de coherencia óptica corte papilar OD. Midió una papila de 3,75 mm de diámetro; el área del anillo midió 1.57 mm. Se observa 
defecto de capa de fibras peripapilar en el cuadrante superior e inferior fuera del límite de la normalidad.

Figura 4. Corte papilar del OCT en OI. Se observa que la papila midió 2,30 mm de diámetro y un área del anillo neurorretinal de 1.25 mm. Mostró un 
defecto de capa de fibras peripapilar en cuadrante superior.
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Figura 6. CVC OI: aumento de la mancha ciega y gran defecto en 
hemicampo inferior. 

Figura 5. CVC OD: aumento de la mancha ciega y escotomas absolutos en 
campo superior periférico.

En el caso del coloboma, rara vez se asocia a 
encefalocele; en el síndrome de morning glory, en 
cambio, las manifestaciones neurológicas son las 
que llevan a consultar al paciente por primera vez, 
y en el examen general —que incluyen muchas 
veces neuroimágenes— hallamos la displasia 
papilar5-6. Dentro de las afecciones neurológicas 
se describen defectos craneofaciales de la línea 
media, displasias frontonasales, puente nasal 
deprimido, herniación de estructuras hipofisa-
rias por defecto en la base del cráneo, defecto en 
la silla turca, duplicación del tallo hipofisario y 
despazamiento del piso del tercer ventrículo19. Y 
además: encefalocele, agenesia del cuerpo calloso, 
labio leporino, paladar hendido20, hipoplasia del 
quiasma óptico, deficiencia pituitaria con dis-
función endócrina, vermis cerebral hipoplásico, 
malformación del lóbulo occipital, hidrocefalia 

leve del ventrículo lateral, atrofia cerebral, tálamo 
defectuoso21, patrón vascular de Mayamoya22-23, 
asociación con neurofibromatosis tipo II24, sín-
drome de PHACE (síndrome con asociación de 
malformaciones de la fosa posterior, hemangio-
mas cérvico-faciales, coartación y alteraciones 
oculares)25 y síndrome de CHARGE26.

Es una enfermedad con gran espectro entre lo 
asintomático y lo grave. La agudeza visual puede 
estar conservada o comprometida hasta no per-
cepción de luz. En el caso que existiera compro-
miso visual bilateral, el paciente lo manifiesta 
con nistagmus; cuando el compromiso visual es 
solo en un ojo la expresión es con estrabismo3, 

8, 27. Tratándose de una alteración en el desarro-
llo embrionario, podría asociarse a alguna mal-
formación del resto de las estructuras oculares 
como catarata congénita, remanente de hialoi-
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des persistentes, gliosis prerretinal, colobomas 
de la lente, glaucoma, síndrome de retracción de 
Duane, microftalmía o hipertelorismo2.

El desprendimiento de retina seroso se describe 
además en un 30% de los casos28-29. La etiología de 
ese desprendimiento es variada: tipo exudativo, 
traccional o regmatógeno30-33 y podría deberse a 
una tracción mecánica generada por el mismo 
tejido glial o líquido subretinal proveniente tanto 
del espacio subaracnoideo31 como espacio vítreo. 
Su resolución es muy diversa según los trabajos 
que hemos analizado. Desde conducta expec-
tante34, tratamiento médico con acetazolamida 
vía oral35, hasta intervención con inyección de gas 
C2F6 intravítrea con fotocoagulación con láser 
argón36. Otros toman la conducta de interven-
ción más cruenta como vitrectomía para liberar 
tracciones por posible mecanismo de desprendi-
miento traccional37. Una de las complicaciones de 
realizar intervenciones quirúrgicas cruentas es la 
falta de certeza de cómo es realmente la anatomía 
posterior del globo ocular y el riesgo de introdu-
cir gas o aceite intravítreo con la posible migra-
ción del mismo al espacio subaracnoideo38-39.

Pocos casos son los reportados sobre este sín-
drome de forma bilateral; uno de ellos menciona 
a una paciente de 4 años de edad con nistagmus 
por el compromiso visual bilateral y asociación 
con afectaciones sistémicas. Nuestro paciente era 
un adulto joven, sin manifestaciones sistémicas 
ni signos en cámara anterior; la manifestación de 
la enfermedad era más leve. Al compensar con 
el ojo que veía mejor y no presentar síntomas 
neurológicos, el diagnóstico fue por hallazgo40.

Otros autores describen asociación de sín-
drome de morning glory con glaucoma, simili-
tud con nuestro caso. En contraste, encontraron 
defectos a nivel del ángulo que podría justificar 
presiones elevadas41. Ivan Marjanović notó en su 
paciente —como nosotros— que no había disge-
nesias ni cambios en el ángulo que justificara las 
presiones tan altas42. Por el contrario, la displasia 
era unilateral y la toma de decisiones fue princi-
palmente por las presiones elevadas. En nuestro 
paciente las presiones intraoculares nunca fueron 
mayores a 25 mmHg, pero en lo que respecta 
al diagnóstico y seguimiento, las limitaciones 
eran las mismas. La anatomía de la papila estaba 

fuera de la base normativa de todos los métodos 
complementarios tan sofisticados que tenemos 
actualmente para la ayuda diagnóstica.

Se decidió tomar una conducta expectante 
con respecto del compromiso macular al haber 
referido que nunca había visto bien con ese ojo 
ni tampoco notaba cambios en los últimos tiem-
pos. Distinto el caso de otros autores en donde la 
paciente presentó una disminución de la visión 
notable, por lo que se optó por una intervención 
semicruenta con inyección de gas intravítreo y 
fotocoagulación mostrando buenos resulta-
dos36. Otra opción de tratamiento, con buenos 
resultados, fue con acetazolamida vía oral. En 
este caso, la paciente mostraba cambios en su 
visión, donde se evidenció un nuevo despren-
dimiento de retina seroso dentro del contexto 
de su displasia35.

Conclusión

Nos inspiramos a querer compartir nuestro 
caso por la infrecuencia en la forma de presenta-
ción bilateral y la asociación con glaucoma. Esto 
lleva a plantearnos un desafío y una reflexión 
a la vez, ya que con tantos métodos comple-
mentarios disponibles, todos ellos se encuen-
tran limitados para el diagnóstico en papilas con 
anatomía fuera de la base normativa. No sólo 
en síndromes, sino en casos de la práctica diaria 
más frecuente como el connus miópico, papi-
las chicas por hipermetropías altas o astigma-
tismos con papilas con tilt (o inclinadas). Esto 
limita el diagnóstico y seguimiento para poder 
ver la progresión si existiera. La bilateralidad de 
la displasia lo hace aún más difícil porque no 
podemos tomar el ojo contralateral como refe-
rencia, ya sea para establecer una PIO target o 
referencia para el seguimiento. Es por esto que 
en estos casos debemos recurrir a los métodos 
complementarios más simples como la foto-
grafía para detectar cambios con el tiempo. Lo 
que nos hubiese gustado es complementar con 
neuroimágenes y ecografía ocular para ser más 
exhaustivos en el estudio de nuestro paciente, 
pero teniendo en cuenta el motivo que lo llevó al 
consultorio se negó a realizarse más exámenes.
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ROMPÉ LA

TM

Material de uso exclusivo para Profesionales de la Salud
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